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Introduzione 
Il controllo della presenza di placca batterica all’interno del cavo orale è di 
fondamentale importanza nel mantenimento di una salute orale, nella profilassi di 
molte patologie come carie, gengiviti e paradontite ed anche nella gestione 
chirurgica del paziente sia nella fase pre che post-operatoria. Infatti la placca 
batterica è un biofilm che si forma poco tempo dopo la pulizia dei denti, ed è 
caratterizzato da glicoproteine salivari. Tale biofilm viene precocemente colonizzato 
da batteri, inizialmente gram positivi quali streptococchi e actinomiceti, 
successivamente cocchi gram positivi facoltativi e gram negativi come i fusobatteri 
e la Prevotella intermedia, microorganismi riconosciuti come agenti patogeni delle 
principali patologie orali. 
I metodi meccanici di asportazione dei batteri, intesi come spazzolamento e uso del 
filo o dello spazzolino interdentale, pur restando il più appropriato metodo di 
controllo dei biofilm orali, richiedono tempo e abilità manuale e, quindi, una forte 
motivazione del paziente. Ciò ha stimolato la ricerca di agenti chimici per integrare 
o, in alcuni casi, sostituire la pulizia meccanica. I collutori sono uno dei presidi 
sanitari maggiormente utilizzati per la salute del cavo orale e rappresentano più del 
9% delle spese sostenute dai cittadini dell’Europa occidentale per i prodotti destinati 
all’igiene orale (Baehni, Takeuchi 2003). I collutori antimicrobici consentono infatti ai 
pazienti di assumere agenti attivi a costi contenuti, con la possibilità di controllare 
dosaggi e tempi di assunzione. I collutori agiscono su tutta la superficie accessibile 
del cavo orale e possono ridurre il numero dei batteri che si accumulano a livello 
delle mucose. 
A seconda della composizione chimica del preparato, gli agenti attivi possono 
esercitare intensi e prolungati benefici sulla superficie dei tessuti molli e duri del 
cavo orale (Linee guida all’uso dei collutori 2007). 
Gli agenti antimicrobici e antiplacca usati per inibire la formazione della placca 
batterica, e quindi per prevenire o risolvere la gengivite cronica, possono per lo più 
influire solo sulla placca sopragengivale (Manson e Eley 1999). 
Sono stati studiati numerosi agenti antimicrobici per controllare la placca 
sopragengivale. Questi agenti possono essere identificati in : 
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Enzimi 
Inibizione dei batteri orali attraverso il potenziamento 
delle proprietà antibatteriche salivari. 
Composti dell’ammonio 
quaternario 
Azione antibatterica, ma scarse proprietà antiplacca. 
Biguanidi Distruzione della membrana cellulare batterica. 
Oli essenziali Spiccata azione contro i gram positivi. 
Ioni metallici 
Azione antibatterica e antiplacca ma anche tossica e 
pigmentante. 
Prodotti naturali Efficacia incerta. 
Agenti ossidanti Inibizione batteri anaerobi. 
 
Tuttavia, le proprietà antiplacca della molecola della clorexidina non sono state 
superate da nessun altro agente antisettico ed essa ha effetti molto superiori 
rispetto ad altri antisettici con attività antibatterica simile (Manson e Eley 1999). 
Dagli studi che sono stati effettuati sulla clorexidina (CLX), sappiamo che gli agenti 
inibitori della placca maggiormente efficaci, nel gruppo degli antisettici e 
antimicrobici, sono quelli che sviluppano un'azione duratura nel cavo orale, 
misurata in ore. Tale durata d'azione, prende il nome di “sostantività” la quale 
dipende da diversi fattori: 
• prolungata ritenzione sulle superfici orali, incluse le pellicole di cui è 
ricoperto l'elemento dentario, tramite adsorbimento. 
• mantenimento dell’attività antimicrobica dopo l’adsorbimento. 
• lenta neutralizzazione dell’attività antimicrobica nell’ambiente orale. 
Tale comportamento molecolare nei confronti di batteri, tessuti duri e molli è la 
caratteristica fondamentale che contraddistingue la clorexidina dagli altri antisettici. 
Tuttavia, l’uso di CLX è limitato dalla comparsa dei suoi effetti indesiderati che sono 
fondamentalmente collegati alla comparsa di pigmentazione dentaria e dei tessuti 
molli. La pigmentazione è l’effetto indesiderato più frequente e consiste nella 
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comparsa di macchie brune sulle superfici dentarie (pigmentazione dentaria 
estrinseca), il dorso della lingua ed i restauri presenti nel cavo orale (Ernst et al. 
2005). Numerosi tentativi sono stati effettuati per ridurre la comparsa della 
pigmentazione. In particolare sono stati aggiunti alla clorexidina vari composti 
chimici come l’aggiunta di acido ascorbico insieme al metabisolfito di sodio (ADS) 
(Bernardi et al., 2004). Tuttavia, l’aggiunta di molecole anti-pigmentanti alla 
clorexidina potrebbe diminuire l’effetto di riduzione della placca come già notato da 
altri autori (Arweiler et al. 2006 ). 
Pertanto, lo scopo di questo studio è valutare l’efficacia in termini di controllo di 
placca e la comparsa di pigmentazione dopo utilizzo prolungato di varie 
formulazioni di clorexidina allo 0,2%. A questo scopo sono state scelte tre 
formulazioni differenti fra le più utilizzate nel nostro paese comparandole ad un 
controllo inerte su placca e pigmentazione. 
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Capitolo 1 
Controllo chimico della placca batterica 
1.1 Meccanismo di formazione e composizione della placca batterica  
Per capire meglio come funzionano gli agenti chimici sul controllo della formazione 
della placca batterica è necessario conoscere step by step la dinamica di 
formazione della placca batterica stessa (fig 1.1).  
 
Figura 1.1 – Sviluppo della placca batterica (In: Lindhe J, Karring T., Lang NP, eds. Clinical Periodontology and 
Implant Dentistry.2003) 
 
Colonizzazione primaria: batteri gram-
positivi. ( streptococcus mutans, 
Actinomyces ). 
Cocchi gram-positivi e bacilli multipli e 
coaggregati. 
Recettori di membrana su i cocchi gram-
positivi e i bacilli, permettono l’adesione 
degli organismi gram-negativi 
(fusobacterium nucleatum, Prevotella 
intermedia) 
Aumenta l’eterogeneità con il tempo. 
Colonie di batteri gram-negativi anaerobi 
obbligati, incrementa la patogenicità del 
biofilm. 
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Dopo pochi secondi dall’igiene orale, un sottile strato di proteine salivari, in gran 
parte glicoproteine e anticorpi, si deposita sulla superficie dei denti. Questo strato è 
detto pellicola acquisita ed è sottile 0,5 µm, morbido e incolore. Fortemente 
aderente alla superficie dei denti, può essere rimosso solo con l’azione meccanica. 
I batteri aderiscono in modo variabile a questo strato e le loro caratteristiche 
cambiano nel momento in cui iniziano a colonizzare il biofilm. Con il passare delle 
ore si verifica un aumento della massa batterica all’interno della pellicola, dovuta sia 
alla continua crescita dei batteri che la hanno colonizzata sia all’arrivo di nuove 
specie batteriche, e anche alla sintesi di polimeri extracellulari. Con l’aumentare 
dello spessore del biofilm diminuisce il gradiente di ossigeno, sia per il rapido 
consumo da parte dei batteri di superficie sia per la difficoltà della molecola a 
raggiungere gli strati più profondi. Proprio il gradiente di ossigeno è una variabile 
decisiva nel definire l’ambiente microbiologico, infatti la sua assenza favorisce la 
presenza di prodotti del catabolismo fermentante di alcuni batteri.  
Quindi nel tempo i batteri che colonizzano la placca batterica sono: 
- cocchi gram positivi anaerobi facoltativi, che vengono assorbiti dalla pellicola 
acquisita a pochi minuti di distanza dallo spazzolamento; 
- streptococchi, infatti una placca batterica presente da 24 ore nel cavo orale è 
costituita prevalentemente da Streptococco Sanguis; 
- bacilli gram negativi colonizzano la placca batterica nelle fasi successive, e 
sono presenti in numero piuttosto ridotto inizialmente, per poi crescere 
progressivamente; 
- Actinomyces; 
- gram negativi come la Veilonella, Fusobatteri e altri batteri gram negativi 
anaerobi, la cui adesione è consentita solo grazie ai recettori di membrana 
presenti sui cocchi e i bacilli gram positivi già depositati. 
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Lo scambio di nutrienti tra le 
diverse specie, le interazioni 
negative, e la produzione di 
batteriocine, sono fattori che 
giocano un ruolo molto importante 
nel rendere stabile la comunità 
batterica presente nella placca (Lang 
et al.) (fig 1.2).La dinamica di 
formazione della placca quindi è ben 
nota e pare che possa essere interrotta interferendovi, invertendola, o 
modificandola in diversi punti, prima che la placca si aggreghi e/o raggiunga un 
grado di complessità tale da compromettere la salute gengivale ed anche orale in 
toto. Pertanto, scopo dell’odontoiatra e dell’igienista dentale sarebbe quello di 
impedire la formazione della placca batterica e quindi successivamente del tartaro. 
 
1.2 – Controllo meccanico della presenza di placca batterica nel cavo orale 
I metodi meccanici di rimozione della placca richiedono motivazione e manualità, 
per questo risulta molto difficile educare ed incoraggiare il paziente alla cura orale 
attraverso l’igiene meccanica (DePaola 1989). 
E’ stato dimostrato come il tempo medio di spazzolamento sia soltanto di 46 sec e 
che soltanto il 2% utilizzi quotidianamente il filo interdentale. Soggetti altamente 
istruiti alle comuni tecniche di manovre di igiene orale hanno dimostrato un 
decremento della loro compliance nei 12 mesi successivi alle sedute di istruzione. 
E’ stato infatti, dimostrato come l’indice di placca dopo istruzioni di igiene orale 
mediante spazzolamento e utilizzo di filo interdentale diminuisca significativamente 
nelle successive cinque settimane ma che tenda a risalire nei mesi successivi fino a 
raggiungere i livelli basali (Stewart et al 1989). Quindi senza una costante 
motivazione la compliance diminuisce costantemente nel tempo (Axelsson & Lindhe 
1987). E’ inoltre, opportuno considerare che il cavo orale presenta delle zone 
anatomiche di difficile acceso allo spazzolino come i settori posteriori o a livello dei 
margini gengivali, su denti malposizionati. Anche i soggetti portatori di apparecchi 
ortodontici avranno maggiore accumulo di placca batterica all’intorno dello stesso. 
Figura 1.2 – Composizione della placca batterica (In: Lindhe J, Karring 
T., Lang NP, eds. Clinical Periodontology and Implant Dentistry.2003). 
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Esiste poi tutta la categoria di pazienti anziani, e quelli con handicap fisici o mentali 
che presentano maggiore difficoltà allo spazzolamento per oggettivi motivi di 
manualità (Ciancio 1988). Esistono anche dei casi in cui un buon controllo di igiene 
orale è importante per la gestione delle complicanze post-operatorie. La presenza 
di placca potrebbe infatti rappresentare un fattore di rischio per alveolite negli 
interventi di estrazione dentaria chirurgica (Graziani et al. 2002). Risulta quindi 
necessario avvalersi di questi agenti chimici, dal momento in cui i pazienti, 
nell’immediato postoperatorio, difficilmente saranno in grado di attuare le tecniche 
manuali di igiene domiciliare. 
Lo scopo della tecnica meccanica di igiene orale mira a rimuovere regolarmente un 
quantitativo di microrganismi sufficiente per lasciare quella che è definita una 
“placca sana”, che non possa indurre infiammazione gengivale (Addy 2003), 
attraverso l’uso dello spazzolino, del filo interdentale o degli spazzolini 
interprossimali. Per quanto riguarda l’uso dello spazzolino possiamo riconoscere 
numerose tecniche messe a punto, ma pochi in realtà sono i requisiti necessari per 
un metodo soddisfacente: 
- la tecnica dovrebbe pulire tutte le superfici dentali, in particolare l’area del 
solco gengivale e la regione interdentale. 
- il movimento dello spazzolino non dovrebbe ledere i tessuti molli o duri. 
- la tecnica dovrebbe essere semplice e facile da imparare. Una tecnica può 
risultare semplice per un paziente ma difficile per un altro, per questo ogni 
persona necessita di una guida personale. 
- il metodo deve essere bene organizzato in modo che ogni parte della 
dentatura venga spazzolata e nessuna trascurata (Manson e Eley 1999). 
 
Spazzolamento con presidi elettrici 
Lo spazzolino elettrico è ad oggi largamente usato, e vi sono numerosi modelli, con 
diverse forme di movimento. Oltre al fatto che alcuni studi hanno suggerito che gli 
spazzolini elettrici producono meno abrasione gengivale di quelli manuali, senza 
dubbio il vantaggio dello spazzolino elettrico risiede nel fatto che, a parità di 
efficacia nel rimuovere la placca, lo spazzolino elettrico permette al paziente di non 
sviluppare necessariamente una certa manualità, in quanto i movimenti che richiede 
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sono molto più semplici rispetto ad uno spazzolino manuale (Niemi et al. 1986). 
 
Spazzolamento interdentale 
La regione interdentale è la sede più comune di ritenzione di placca e la più 
inaccessibile con lo spazzolino da denti, sono pertanto necessari particolari metodi 
e strumenti per la rimozione della placca batterica in questi siti, come l’uso del filo e 
quello degli spazzolini interdentali. Il primo, sia cerato che non, è molto efficace 
nella rimozione della placca, deve però essere usato con cura, facendo attenzione 
a non ledere i tessuti. Molti pazienti lo trovano di difficile applicazione, soprattutto 
nei settori posteriori e per questo può essere utile l’uso degli spazzolini interdentali 
che richiedono un’abilità manuale inferiore. Gli spazzolini interdentali si ritrovano in 
commercio in differenti diametri proprio per adattarli ai diversi spazi interdentali dei 
soggetti. 
 
1.3 – Utilizzo di agenti chemioterapici nel controllo della placca batterica 
Gli agenti chemioterapici possono avere un ruolo chiave complementare alle 
tecniche meccaniche per avere una totale igiene orale. A tal proposito il controllo 
chimico della placca può essere ottenuto in vari modi: 
- soppressione della flora orale 
- inibizione della colonizzazione batterica della superficie dentale 
- inibizione dei fattori di formazione della placca, ad es. sostanze che legano i 
carboidrati come il destrano 
- dissoluzione della placca esistente 
- prevenzione della mineralizzazione della placca 
 
Gli agenti chimici quindi, possono influenzare la formazione della placca batterica 
quantitativamente e qualitativamente attraverso diversi processi. In base alle 
potenzialità di azione degli agenti chimici nei confronti dei batteri possiamo 
distinguere quattro categorie: 
1. Antiadesivi 
2. Antimicrobici 
3. Agenti che rimuovono la placca 
4. Antipatogenetici 
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Agenti antiadesivi 
Gli agenti antiadesivi agiscono sulla superficie della pellicola prevenendo l’attacco 
iniziale da parte dei batteri alla placca. Probabilmente, tali agenti agiscono in modo 
più efficace in contatto con una superficie dentale appena pulita. Sono agenti 
largamente usati negli ambienti industriali e domestici in quanto prevengono la 
formazione di svariati biofilm e sono spesso descritti come agenti inquinanti. 
Sfortunatamente, l’applicazione orale è spesso tossica o inefficace nei confronti dei 
batteri della placca dentale (Moran et al.1995). 
 
Agenti antimicrobici 
La natura batterica della placca giustifica l’uso di agenti antimicrobici per la 
prevenzione della sua formazione. Gli antimicrobici inibiscono la formazione della 
placca attraverso due meccanismi. 
Il primo vede l’inibizione della proliferazione batterica ed è diretto contro i batteri che 
colonizzano nei primi stadi di formazione della placca. Tali agenti comunque 
possono esercitare i loro effetti sulla pellicola che ricopre la superficie del dente sia 
prima che i batteri colonizzino la pellicola sia dopo la colonizzazione ma sempre 
prima della loro divisione mitotica. Questo effetto si può definire batteriostatico, in 
quanto la mancanza di proliferazione non consente l’attacco batterico successivo. 
Il secondo effetto è battericida, abbiamo infatti la distruzione di tutti i microrganismi. 
Esistono molti agenti antimicrobici in grado di produrre questo effetto, ma per 
essere efficaci nell’inibizione della placca, l’effetto battericida dovrà essere assoluto 
e persistente, altrimenti altri batteri presenti nell’ambiente orale andranno a 
colonizzare la superficie dentale ricreando il biofilm allo svanire dell’effetto 
battericida. La maggior parte dei biofilm sono di per sé abbastanza resistenti 
all’effetto battericida degli agenti microbici, e finora non è stato scoperto nessun 
agente in grado di sterilizzare completamente la superficie dentale. Se un tale 
agente venisse scoperto avrebbe naturalmente delle implicazioni potenzialmente 
pericolose per la cavità orale dal momento che potrebbe quasi certamente 
distruggere la maggior parte dei batteri commensali presenti nella cavità orale ed 
esporre così al potenziale patogenetico dei batteri esogeni che la colonizzano. Per 
questo è preferibile che gli agenti antimicrobici esercitino un effetto battericida a cui 
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segue un effetto batteriostatico di durata variabile. L’effetto battericida si crea in 
caso di presenza di alte concentrazioni di antimicrobico in cavità orale, e 
normalmente questo influisce sul tempo in cui la formulazione deve permanere in 
bocca. L’effetto battericida, comunque, ci aspettiamo che si perda subito dopo lo 
sciacquo (Addy 1986, Kornman 1986, Mandel 1988, Addy et al.1994, Rolla et 
al.1997). 
 
Agenti antiplacca 
Per quanto riguarda gli agenti in grado di rimuovere la placca, possiamo dire che 
hanno sempre riscosso attenzione, in quanto permetterebbero con uno sciacquo la 
rimozione della placca da tutte le superfici dentali. Così come per gi antiadesivi, 
sono agenti largamente usati negli ambienti domestici (es. ipoclorito) e in grado di 
rimuovere i depositi batterici dalle superfici, ma sono anch’essi potenzialmente 
tossici in cavità orale. Probabilmente gli enzimi sono gli agenti non tossici che 
hanno l’azione più vicina a questo tipo di effetto, essendo diretti sia alle proteasi del 
biofilm, sia alla matrice batterica. Comunque questi enzimi, pur essendo 
potenzialmente efficaci, mancano di sostantività all’interno del cavo orale (Kornman 
1986). 
 
Agenti antipatogenetici 
È poi teoricamente possibile che un agente abbia effetto sulla patogenicità dei 
batteri presenti nella placca ma senza necessariamente distruggerli: in pratica 
forniscono lo stesso effetto batteriostatico ottenuto dagli agenti antimicrobici. 
Questo introdotto con gli agenti antipatogenetici, è un concetto nuovo che richiede 
ancora delle fasi sperimentali: prevede l’inserimento in bocca di microrganismi in 
grado di modificare la patogenicità verso i tessuti gengivali, in pratica è l’operatore 
che causa una nuova infezione (Addy 2003). 
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1.4 – Uso degli agenti antimicrobici nel controllo domiciliare della placca 
batterica 
 Per più di trent’anni quindi vi è stato un interesse abbastanza spiccato per gli 
agenti chimici come strumenti di controllo della placca sopragengivale e quindi della 
gengivite. Una varietà di agenti con azione antisettica e antimicrobica è stata presa 
in esame,ed è possibile dire che l’efficacia di questi agenti è estremamente 
variabile. È importante notare che formulazioni a base di agenti antimicrobici hanno 
un’azione principalmente preventiva piuttosto che terapeutica. La maggior parte di 
essi, infatti, inibisce lo sviluppo della placca e della gengivite, ma si tratta di un 
effetto limitato, o comunque lento nell’influenzare la placca e la gengivite già 
presenti nel cavo orale. Dunque nei collutori usati ampiamente nel controllo della 
placca e nel mantenimento della salute orale, troviamo, in percentuale variabile, 
numerosi antisettici, di varia natura, disponibili in varie formulazioni, e tra questi 
troviamo enzimi, composti dell’ammonio quaternario, derivati fenolici, antisettici 
biguanidici, ioni metallici, prodotti naturali e agenti ossidanti (tab 1.1). 
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Gruppo Esempi di Agenti Azione Prodotti in 
commercio 
Enzimi 
Proteasi 
Lipasi 
Nucleasi 
Destranasi 
Mutasi 
Rimozione di placca - 
Glicosidasi 
Aminoglucosidasi Antimicrobica Dentifrici 
Biguanidi 
Clorexidina 
Alexidina 
Octenidina 
Antimicrobica 
Collutori 
Spray 
Gel 
Dentifrici 
Vernici 
Composti 
dell’ammonio 
quaternario 
Cetilpiridinio cloruro 
Benzalconio cloruro 
Antimicrobica Collutori 
Oli essenziali e 
Fenoli 
Tymolo 
Eucaliptolo 
Limone 
Benzonio 
Chenopodio 
Antimicrobica 
Antiinfiammatoria 
Collutorio 
Dentifricio 
Prodotti 
naturali 
Sanguinarina Antimicrobica 
Collutorio 
Dentifricio 
Ioni metallici 
Stagno 
Zinco 
Rame 
Antimicrobica 
Dentifrici 
Collutori 
Gel 
Agenti 
ossidanti 
Perossido di idrogeno 
Perossiborato di sodio 
Perossicarbonato di sodio 
Antimicrobica Collutori 
Tabella 1.1 - Agenti chimici ( modificata da Lindhe J, Karring T., Lang NP, eds. Clinical Periodontology and Implant 
Dentistry.2003) 
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Enzimi  
Tra la classe degli agenti chimici di rimozione della placca ritroviamo le proteasi, le 
lipasi, le nucleasi che appartengono al gruppo degli enzimi. 
Sono stati tentati due approcci al controllo della placca con gli enzimi: 
1.  studi su enzimi che interferiscono con l’adesione batterica, incluse le 
destranasi e gli enzimi proteolitici. I risultati sono stati promettenti negli 
animali ma inconcludenti negli uomini (Addy, 1986). 
2.  il potenziamento delle difese dell’ospite, che implica il un aumento 
dell’attività antibatterica salivare, usando gli enzimi aminoglucosidasi e 
glucosio ossidasi per produrre perossido di idrogeno dai carboidrati 
fermentabili della dieta. Il perossido, permette la trasformazione del 
tiocianato in ipotiocianato, in presenza di lattoperossidasi salivare, che 
agisce quindi come un inibitore batterico interferendo con il metabolismo 
cellulare. Vi sono evidenze in vitro di questo processo, ma nella bocca 
quest’attività non è stata ancora dimostrata. 
 
Composti dell’ammonio quaternario 
I composti dell’ammonio quaternario, come il cetilpiridinio cloruro -CPC- , hanno 
una moderata attività inibitoria della placca (Ciancio 1986). Sebbene, essi abbiano 
una maggiore ritenzione orale iniziale e un’attività antibatterica equivalente rispetto 
alla clorexidina, sono meno efficaci nell’inibire la placca batterica e nel prevenire la 
gengivite. Una plausibile spiegazione potrebbe essere che questi composti sono 
rapidamente rilasciati dalla mucosa orale (Holbeche et al. 1975; Bonesvoll e 
Gjermo, 1978; Roberts e Addy, 1981). È stato anche riscontrato che le proprietà 
antibatteriche di questi composti sono considerevolmente ridotte una volta assorbiti 
su una superficie e ciò potrebbe essere correlato alla loro natura monocationica. I 
gruppi cationici di ciascuna molecola si legano ai recettori sulla mucosa dando 
luogo alla ritenzione mucosa, ma, data la natura monocationica, questo processo 
lascia poche sedi non legate disponibili per la funzione antibatterica. 
È stato riscontrato come un collutorio al CPC prima dello spazzolamento, usato in 
aggiunta all’igiene orale meccanica, abbia un effetto positivo sull’accumulo della 
placca: dopo un trattamento di sei settimane due volte al giorno infatti Addy e Moran 
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hanno riscontrato una significativa riduzione di placca e gengivite (Moran e Addy 
1991). 
È stato studiato un sistema a lento rilascio contente CPC, per aumentare il tempo di 
ritenzione della molecola stessa dal cavo orale (Vandekerchove et al. 1995). In uno 
studio sono stati paragonati 4 agenti chimici differenti per valutare la ritenzione della 
molecola attiva nel cavo orale. I sistemi in esame sono stati i) un sistema a lento 
rilascio di CPC, per 18 gg, ii) colluttorio al CPC iii) delle compresse al CPC e di iv) 
un collutorio alla CLX. Come ipotizzato dagli autori il colluttorio alla clorexidina ha 
mostrato effetti significativamente maggiori su placca e gengivite, Tuttavia, non si 
sono riscontrate differenze tra le formulazioni al CPC che hanno dimostrato come il 
sistema a rilascio lento non abbia alcuna influenza sull’efficacia del farmaco. Tutte 
le formulazioni hanno inoltre dato luogo a pigmentazione dei denti, più intensa con 
le compresse. 
 
Oli essenziali 
Derivano dalla miscela di diverse sostanze organiche ottenute da materiale 
vegetale per distillazione in correnti di vapore, e ne mantengono le caratteristiche 
organolettiche (odore e sapore). La farmacopea francese conferisce a tale miscela 
aromatica il nome di Oli Essenziali nel 1972. 
Si conoscono come gruppi principali:  
- composti a base di carbonio e idrogeno quali idrocarburi monoterpenici, 
idrocarburi di terpenici, idrocarburi sesquiterpenici, azuleni; 
- composti a base di carbonio, idrogeno e ossigeno quali fenoli, alcoli, aldeidi, 
chetoni, esteri, eteri, acidi organici e perossidi; 
- composti a base di carbonio, idrogeno, ossigeno, azoto e zolfo quali 
solfocianati e solforati (Linee Guida all’uso dei collutori 2007). 
Sciacqui a base di oli essenziali possono uccidere i microrganismi distruggendone 
la membrana batterica e inibendo la loro attività enzimatica. Studi evidenziano la 
spiccata attività degli Oli Essenziali contro i microrganismi gram-positivi come lo 
Streptococcus mutans. Uno studio condotto su 29 adulti, con presenza nella saliva 
di almeno 105 unità di colonie in formazione di S.mutans, ha mostrato che la conta 
di tali batteri sulle superfici interprossimali dei pazienti che hanno utilizzato collutorio 
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agli Oli Essenziali, per una settimana, due volte al giorno, in aggiunta all’igiene 
orale domiciliare, si è ridotta di 75,4% rispetto al gruppo controllo che ha utilizzato 
acqua sterile. Il totale degli streptococchi nell’area interprossimale è stata ridotta del 
69,9% (P<0.001) e anche la proporzione tra la totalità degli streptococchi e lo 
S.mutans è risultata significativamente ridotta, e questo ha fatto pensare a una 
particolare interazione con questa specie batterica (Seymour et al. 2003). 
 
Altri antisettici 
Exetidina – ha una certa attività inibitoria della placca ma è bassa rispetto alla 
clorexidina (Bergenholz e Hanson, 1974; Roberts e Addy 1981; Harper et al. 1995; 
Addy e Wade 1995). La sua ritenzione orale è tra 1 e 3 ore (Harper et al. 1995), il 
che spiega l’effetto inibitorio sulla placca riportato per il prodotto inglese Oraldene 
(Roberts e Addy 1981). Tuttavia, uno studio che ha indagato l’effetto aggiuntivo sui 
pazienti con ulcera aftosa, non ha dimostrato nessun ulteriore beneficio rispetto 
all’igiene orale meccanica (Chadwick et al 1991). Essa può provocare ulcerazione 
orale a concentrazioni superiori allo 0,1% (Bergenholz e Hanson 1974). È stato 
anche dimostrato che combinando lo zinco con l’exetidina si migliora la sua attività 
inibitoria sulla placca, forse per un effetto sinergico (Giersten et al. 1987). 
 
Povidone Ioduro – sembra non avere alcuna significativa attività anti-placca quando 
usato come collutorio all’1% (Addy et al, 1977) e l’assorbimento di livelli significativi 
di ioduro può rendere questo prodotto non soddisfacente per un prolungato uso 
orale (Ferguson et al. 1978). Potrebbe anche provocare un problema di sensibilità 
allo iodio in soggetti sensibili. 
 
Triclosan – è un tricloro-2’-idrossidifenil estere, è un antisettico non ionico che non 
ha gli effetti coloranti degli agenti cationici. È stato usato recentemente in numerose 
paste dentifrice e collutori in commercio ed ha un moderato effetto inibitorio sulla 
placca quando viene usato come collutorio in combinazione con lo zinco (Moran et 
al 1992; Schaeken et al. 1994). In uno studio (Moran et al. 1992) il collutorio di 
combinazione ha dato luogo ad inibizione della ricrescita della placca, in un periodo 
di 4 giorni in assenza di igiene orale meccanica, ma questo studio ha fatto sorgere 
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dubbi circa il contributo individuale del triclosan alla comparsa di quest’effetto. L’uso 
di una combinazione di zinco e triclosan deriva dal concetto che agenti con diverse 
modalità di azione possono avere effetti sinergici o di sommazione: sono stati 
studiati gli effetti del triclosan combinato e separato. 
I collutori al triclosan riducono l’accumulo della placca, ma meno della clorexidina. 
Tuttavia l’entità del loro effetto inibitore sulla placca sembra dipendere sia dalla 
presenza nella formulazione di co-polimeri che ne aumentano la ritenzione orale, 
ma anche dall’effetto antiinfiammatorio e antigengivite del triclosan. L’effetto 
antiinfiammatorio dipende dalla sua capacità di penetrare nei tessuti gengivali e 
questa, a sua volta, dipende dalla natura del solvente presente nella formulazione 
del collutorio. 
Il triclosan era stato anche aggiunto a numerose paste dentifrice sperimentali e 
commerciali, con e senza zinco, e sembra produrre una moderata inibizione della 
formazione della placca (Saxton 1986 ;Jenkins et al. 1989a). Questi ed altri studi 
hanno dimostrato che le paste dentifrice al citrato di zinco e triclosan (Saxton 1986; 
Saxton et al. 1987; Svaton et al. 1990; Stephen et al. 1990) e le paste dentifricie al 
triclosan/copolimero (Stephen et al. 1990; Cubells et al. 1991; Deasy et al. 1992) 
hanno dato luogo ad una maggiore riduzione della placca e della gengivite rispetto 
al solo spazzolamento. Uno studio ha dimostrato tuttavia, che i suoi effetti inibitori 
sulla placca sono poco diversi da quelli di altre paste dentifrice commerciali 
detergenti, indipendentemente dalla presenza o meno dello zinco (Jenkins et al. 
1989b). 
 
Delmopinol – È stato dimostrato che diversi alcoli ammino sostituiti, come l’octapinol 
idrocloruro, inibiscono l’accumulo della placca (Attstrom et al. 1983; Brecx et al. 
1987). Più recentemente sono stati eseguiti studi sul delmopinol idrocloruro, un 
morfolino-etanol derivato. Studi in vitro (Simonson et al. 1991a) ed in vivo (Collaert 
et al. 1992) hanno dimostrato che inibisce la crescita della placca e riduce la 
gengivite. Uno studio ha suggerito che il delmopinol ha un’efficacia solo limitata 
rispetto alla clorexidina ed inibisce i batteri salivari solo per 30 minuti (Moran et 
al.1992). Tuttavia, il test di efficacia usato in questo studio è stato messo a punto 
per agenti antibatterici che agiscono direttamente sui batteri e ne riducono il 
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numero. Poiché il delmopinol non è un vero agente antibatterico in questo senso e 
non ha una concentrazione inibitoria, non è corretto testare la sua efficacia in 
questo modo. 
Una modalità di azione con la quale il delmopinol potrebbe inibire la placca è 
l’interferenza con la formazione della matrice della placca e la riduzione 
dell’aderenza batterica (Simonson et al. 1991b). Questo potrebbe determinare una 
minore aderenza della placca ai denti in modo da poter essere rimossa più 
facilmente nelle manovre meccaniche di igiene e quindi il delmopinol potrebbe 
essere adatto come collutorio pre-spazzolamento.  
 
Salifluor – è un salicilanide (5n-octanoil-3’-trifluorometilsalicilanide) che ha proprietà 
sia antibatteriche che antinfiammatorie (Genco 1994). La possibilità che le 5-alchil-
salicilanidi come il salifluor possano avere un effetto inibitore sulla placca è stata 
suggerita da Coburn e coll. (1981) con studi in vitro. Recentemente è stata studiata 
in vitro una combinazione di salifluor e polivinilmetilestere/acido malico (OVM/MA) 
(Nabi et al. 1996) ed è stato dimostrato che la combinazione cambia la captazione 
del salifluor su dischi di idrossiapatite coperti di saliva e riduce la crescita della 
placca in una bocca artificiale. 
Recentemente sono stati portati a termine tre trial clinici in doppio cieco, 
randomizzati, sugli effetti dei collutori al salifluor su placca e sulla gengivite 
(Furuichi et al. 1996), studi i cui risultati dimostrano il potenziale del salifluor come 
efficace agente anti-placca. Tuttavia non sono ancora chiari i meccanismi alla base 
delle proprietà antimicrobica e antiinfiammatoria del salifluor. Perciò, l’uso clinico del 
salifluor dovrebbe essere ulteriormente studiato a lungo termine per avere una 
valutazione dettagliata dei possibili effetti collaterali prima di essere ammesso 
all’uso clinico di routine. 
 
Ioni metallo 
Numerosi ioni metallo sono stati studiati per il loro effetto sulla placca e lo zinco, il 
rame e lo stagno hanno dimostrato di avere un’attività inibitoria sulla placca. Sia il 
rame che lo stagno presentano l’effetto collaterale locale della colorazione. Anche 
alcuni composti fluoruro, come il fluoruro di stagno e le ammine fluoruro hanno 
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effetti inibitori sulla placca, ma non per l’effetto dello ione fluoruro, piuttosto per 
l’effetto dello ione stannoso o per la parte amminica attiva della molecola. 
Gli studi sull’effetto degli ioni metallo sull’accumulo della placca sono stati 
contraddittori (Addy 1986) e le differenze possono essere spiegate da fattori quali la 
concentrazione e la frequenza di uso. Di ulteriore interesse è l’apparente effetto 
additivo o sinergico della combinazione dello zinco e di altri ioni metallici con altri 
antisettici. Questo effetto è stato notato per lo zinco combinato con l’exetidina 
(Giertsen et al.1987), il triclosan (Schaeken et al. 1996) e la sanguinarina (Southard 
et al. 1987). 
Poco si sa dei meccanismi con i quali gli ioni metallo esercitano i loro effetti. È stato 
suggerito che lo zinco possa contribuire all’inibizione della glicolisi da parte della 
sanguinarina (Southard et al. 1987) che, a sua volta, potrebbe limitare la 
formazione della placca. È stato anche riportato che esso migliora le attività 
battericide della sanguinarina nei riguardi di alcuni microrganismi orali ed accentua 
l’efficacia di altri antisettici come il triclosan e l’exetidina nell’inibire la placca. È stato 
anche osservato (Ingram et al. 1992) che lo zinco viene ritenuto dalla placca 
dentaria ed inibisce la sua ricrescita senza distruggere l’ecosistema orale. 
 
Prodotti naturali 
Sanguinarina – chimicamente è un alcaloide benzofenantridina derivato 
dall’estrazione alcoolica dei rizomi polverizzati della pianta a radice rossa 
Sanguinaria canadensis che cresce nell’America Centrale e Meridionale ed in 
Canada (Grenby 1995). Dopo precipitazione e purificazione dell’estratto alcolico si 
ottiene il 30-35% di sanguinarina. La sanguinarina contiene lo ione iminium 
chimicamente reattivo che, probabilmente, è responsabile della sua attività. Esso 
sembra essere ritenuto nella placca per diverse ore dopo l’uso e viene scarsamente 
assorbito dal tratto gastrointestinale (Grenby 1995). Revisioni dei collutori 
antimicrobici, compresa la sanguinarina (Mandel 1988) concludono che gli studi a 
breve termine sulla sanguinarina hanno mostrato un effetto, variabile ma 
significativo, di inibizione della placca ma nessun effetto sulla gengivite. D’altra 
parte, due revisioni sulla pasta dentifricia alla sanguinarina, usata da sola senza 
colluttori, non hanno dimostrato alcun visibile effetto d’inibizione della placca od 
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antinfiammatorio (Schonfeld et al. 1986; Mallatt et al. 1989). 
Nei riguardi delle possibili modalità di azione è stato anche dimostrato che la 
sanguinarina alla concentrazione di 16 µg/ml ha inibito completamente il 98% dei 
microbi isolati dalla placca dentaria umana (Dzink e Socransky 1985) e che la 
sanguinarina e lo zinco agiscono sinergicamente nel sopprimere la crescita di 
diversi ceppi orali di streptococco e di actinomiceti (Eisenberg et al. 1991). 
La sanguinarina sembra essere un efficace agente inibitore della placca, ma è 
meno efficace della clorexidina e non è in grado di prevenire lo sviluppo della 
gengivite. Inoltre il collutorio è un agente inibitore della placca superiore alla pasta 
dentifricia che potrebbe non avere questa attività. Questo può essere dovuto al 
legame di altri componenti della pasta dentifricia con il sito chimicamente attivo 
della molecola della sanguinarina. 
 
Propolis – prodotto naturale usato dalle api operaie per chiudere le aperture dei loro 
alveari (Murray et al. 1997). È costituito prevalentemente da cera e da estratti 
vegetali e contiene flavoni, flavononi e flavonoli. È anche utilizzato in medicina 
omeopatica come antisettico, antiinfiammatorio, antimicotico e batteriostatico e, per 
le sue proprietà, è stato proposto come costituente di un collutorio inibitore della 
placca. 
È stato eseguito uno studio clinico in doppio cieco sull’efficacia del collutorio al 
propolis, con controlli negativi e positivi (Murray et al. 1997). Questo studio ha 
dimostrato che la sostanza ha un livello di efficacia clinica molto basso e non è 
significativamente migliore nell’inibire la ricrescita della placca rispetto al controllo 
negativo. Quindi non sembra essere di nessuna utilità in un collutorio. 
 
Agenti ossidanti 
Gli agenti ossidanti, come il perossido d’idrogeno, il perossiborato e il 
perossicarbonato sodico, nei collutori hanno un effetto positivo sulla gengivite 
ulcerativa acuta, forse perché inibiscono i batteri anaerobi (Wade et al. 1996). Dato 
che gli anaerobi obbligati sono importanti nello sviluppo della gengivite e della 
paradontite, questi effetti possono essere uniti. Le informazioni circa la validità di 
questi agenti nel sopprimere la formazione della placca sopragengivale sono 
 23 
 
limitate, sebbene sia stato osservato un certo ritardo nella crescita della placca con 
l’uso di collutori con agenti ossidanti (Wennstrom e Lindhe 1979). Vista l’importanza 
dei batteri anaerobi obbligati nello sviluppo della gengivite e della paradontite, 
questi composti meritano ulteriori approfondimenti (Addy 1986). 
Un capitolo a parte sarà dedicato alla clorexidina che rappresenta il “gold standard” 
degli agenti chimici. 
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Capitolo 2 
La clorexidina 
È ritenuto uno dei migliori antisettici di cui si possa disporre in campo chirurgico (in 
soluzione alcolica o come sapone liquido) e per la profilassi delle infezioni del cavo 
orale (Del Tacca et al, 2003). 
La clorexidina (CLX) è stata sintetizzata, per la prima volta, nel 1940 dalle Imperial 
Chemical Industries inglesi e commercializzata nel 1954 come antisettico per le 
ferite cutanee. Più tardi, il suo uso è stato esteso alla medicina ed alla chirurgia 
ostetrica ed urologica come preparazione della pelle sia dei pazienti sia dei 
chirurghi prima degli interventi. L'applicazione in odontoiatria, fu inizialmente limitata 
alla disinfezione pre-chirurgica della bocca e all'endodonzia.  
L’inibizione della formazione della placca da parte della CLX venne per la prima 
volta studiata nel 1969 da Schroeder, ma fu lo studio di Loe e Schiott del 1970 che 
ne definì la validità nel campo dell’antisepsi orale. Lo studio ha dimostrato che 
sciacqui di CLX per 60 secondi, due volte al giorno, con 10ml di soluzione 
gluconata allo 0,2% (dose di 20mg), in assenza di un’igiene orale normale, inibisce 
la formazione della placca batterica e lo sviluppo di gengivite. Sono seguiti 
numerosi studi che hanno fatto della CLX uno dei composti più studiati in 
odontoiatria tra questi quelli di Addy e coll., che, studiando le proprietà della 
molecola dal 1986, hanno definito le proprietà antisettiche della clorexidina come le 
migliori grazie alla marcata sostantività. Nel 2005 con uno studio in vitro in cui si 
sono proposti di indagare le proprietà dei collutori alla clorexidina con aggiunta di 
ADS, hanno smentito la proprietà anti-pigmentante di tali formulazioni. In tale studio 
in vitro campioni di acrilico chiari sono stati inseriti ciclicamente 2 minuti nella saliva, 
2 minuti nel collutorio o nell’acqua come controllo, e infine 60 minuti nel tè. I collutori 
sperimentati sono stati di tre tipi: due con ADS e uno senza. Dopo ogni ciclo i 
campioni sono stati analizzati otticamente con uno spettrofotometro e non si sono 
evidenziate differenze tra i collutori con ADS e il controllo. 
Chimicamente la CLX è un composto biguanidico, costituita da molecole 
simmetriche consistenti di 4 anelli clorofenilici e 2 gruppi biguanidi collegati da un 
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ponte centrale esametilenico.  
Il composto è una potente base ed è dicationico a livelli di pH intorno a 3.5 con 2 
cariche positive sull’altro lato del ponte esametilenico (fig 2.1). E' disponibile in tre 
formulazioni, come digluconato, acetato e cloridrato. I collutori in commercio sono 
principalmente a base di clorexidina gluconato essendo la CLX cloridrato molto 
poco solubile in acqua (Linee guida all’uso dei collutori collegio dei docenti ,2007). 
Il meccanismo d'azione della CLX determina l'alterazione della struttura della 
membrana batterica a cui si lega proprio grazie alla sua carica elettronegativa. 
L’alterazione della membrana determina successivamente la precipitazione e la 
coagulazione dei componenti intracellulari citoplasmatici con conseguente 
distruzione batterica (Walker 1988).  
In particolare, l’azione d’inibizione della formazione di placca si basa su differenti 
meccanismi: 
• effetto battericida diretto; 
• prolungato effetto batteriostatico grazie alla capacità di permanere per lungo 
tempo sulla superficie dentaria (sostantività); 
• inibizione delle glicoproteine salivari che formano la pellicola e pertanto 
blocco delle prime fasi di formazione della placca; 
• inibizione dei meccanismi di adesione ed aggregazione batterica; 
• disturbo della formazione di placca grazie alla precipitazione di fattori 
agglutinanti nella saliva ed alla sostituzione del calcio nella matrice della 
placca. (Walter 1988) 
L’attività battericida è dovuta ad un’azione diretta sulla membrana, con perdita dei 
componenti citoplasmatici e alle più alte concentrazioni, a denaturazione proteica 
(Del Tacca 2003). Il suo effetto è stato descritto come concentrazione dipendente. A 
Figura 2.1- Formula di struttura della molecola della clorexidina 
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basse concentrazioni, intendendo per basse concentrazioni le formulazioni allo 
0,06% e allo 0,12%, determina un aumento della permeabilità cellulare con 
conseguente dispersione dei componenti intracellulari incluso il potassio mentre ad 
alte concentrazioni (0,20%, 0,30% e 1%) determina un aumento della permeabilità 
cellulare con conseguente dispersione dei componenti intracellulari incluso il 
potassio mentre ad alte concentrazioni causa precipitazione del citoplasma 
batterico con necrosi cellulare. 
In pratica la molecola cationica della CLX è attratta dalla carica negativa della 
superficie batterica, questo ne provoca l’assorbimento e il forte legame con i 
componenti di membrana contenenti fosfato. Viene così alterata l’integrità della 
membrana e la CLX viene attratta verso l’interno della cellula. La molecola lega i 
fosfolipidi di membrana, aumentando la permeabilità della cellula e la fuoriuscita di 
molecole a basso peso molecolare come gli ioni potassio. In questa fase, gli effetti 
della clorexidina sono reversibili, in quanto la concentrazione è bassa e l’effetto è 
batteriostatico : i cambiamenti delle strutture citoplasmatiche sono di piccola entità. 
Incrementando la concentrazione di clorexidina si verifica un danno 
progressivamente più grave. Ad alte concentrazioni il legame con le molecole ad 
basso peso molecolare cade, con coagulazione e precipitazione citoplasmatica che 
esita in formazione di fosfati complessi come adenosintrifosfato o acidi nucleici. 
Questo effetto battericida è irreversibile. 
Nel cavo orale è prontamente assorbita da tutte le superfici compresa la pellicola 
acquisita degli elementi dentari. La pellicola dentaria è un biofilm protettivo che 
ricopre la superficie coronale del dente immediatamente dopo l’igiene stessa ed è 
dovuta alla precipitazione delle gliocoproteine salivari. La pellicola presente sulle 
superfici dentali forma una barriera di difesa per i microrganismi aderenti ad essa, 
oltre al fatto che gli stessi batteri presenti all’interno della placca possono subire dei 
cambiamenti fenotipici, proprio in virtù della stretta adesione con le varie specie,  
aumentando la propria resistenza ai farmaci. Quindi la capacità di penetrare in tutte 
le superfici, compreso il biofilm, fa della Clorexidina un antisettico in grado di colpire 
sia i batteri fluttuanti liberamente nel cavo orale, sia quelli all’interno nel biofilm, 
generalmente più resistenti agli antimicrobici (Barnett 2003, Ouhayoun 2003). 
Diversi studi hanno dimostrato la potente azione antibatterica della CLX, rivolta in 
 27 
 
particolare contro i microrganismi della placca sopragengivale. Sono stati esaminati 
anche gli effetti sulla flora batterica della placca sottogengivale, evidenziando una 
riduzione statisticamente significativa del numero di microorganismi ed in particolare 
di Candida Albicans ed Escherichia Coli. Newman nel suo studio del 1990, valuta gli 
effetti di irrigazioni con CLX allo 0,06% sulla flora sottogengivale in pazienti con 
gengivite, usando come controllo positivo la CLX collutorio allo 0,12%, acqua come 
controllo neutro, e la sola igiene orale con dentifricio al fluoruro di sodio come 
controllo negativo. Sono stati analizzati campioni placca di 88 pazienti a 6 mesi 
risultando l’irrigazione con CLX 0,06% significativamente efficace ( P ≤ 0.008 ) nel 
ridurre sia la % di bacilli anaerobi gram negativi sia di Bacteroides black-
pigmentanti. Anche il collutorio di CLX 0,12% si è dimostrato efficace (P ≤ 0.008) nel 
ridurre a 6 mesi la popolazione di Bacteroides black pigmentanti; entrambi i 
trattamenti con CLX hanno però significativamente aumentato la % di cocchi gram-
positivi facoltativi, rispetto al trattamento con acqua, dopo 3 mesi di trattamento 
(Newman et al, 1990). 
La CLX ha azione battericida ad ampio spettro, esteso dai germi gram positivi ai 
gram negativi, compresi Serratia, Proteus ed alcuni ceppi di Pseudomanas. 
L’efficacia è pH-dipendente, con valori ottimali compresi tra 5.5 e 7.0 (Matthijs et al, 
2002).  
La clorexidina è utilizzata in aggiunta all’igiene orale e alla profilassi professionale, 
dopo chirurgia orale e nell’immediato periodo pre-chirurgico, nei portatori di protesi 
e apparecchi ortodontici fissi o removibili ed è formulata in numerosi prodotti: 
 
• sciacqui orali allo 0,3% 0,2% e 0,12% due volte al giorno 
• gel all’1% 
• spray allo 0,1 e 0,2%. 
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2.1. Formulazioni di clorexidina in commercio 
- Collutorio 
La CLX è presente sotto forma di collutorio in concentrazioni pari a 0.3%, 0.2%, 
0.12%, 0.06%, in Europa dal 1970.  
Per quelli che contengono clorexidina allo 0,2% è consigliato l’utilizzo di 10ml ogni 
risciacquo. Per quelli con CLX allo 0,12%, 15ml. È la formulazione più usata in 
odontoiatria. Si presenta in preparazioni contenenti etanolo e non. Oggi, si è 
riscontrato che la CLX a assolve ugualmente alle funzioni antibatteriche ed 
antisettiche anche in assenza di alcool (Lorenz et al,2006). 
L’etanolo è un solvente per agenti antisettici e incrementa la penetrazione degli 
ingredienti antisettici all’interno del biofilm, e benché vi fossero studi che, in vista 
dell’associazione tra eccessiva assunzione di bevande alcoliche e presenza di 
cancro orale, sollevavano dubbi per quanto riguarda i rischi per la salute associati a 
collutori contenenti alcool (Ciancio 1993), la FDA e l’American Dental Association li 
hanno considerati insufficienti (1996). Infatti è stato riconosciuto comunque che 
l’associazione con il cancro orale è dovuta ad alcun sostanze cancerogene come 
l’uretano, presenti nelle soluzioni alcoliche e non all’alcool in sé. L’etanolo presente 
nei collutori non ha tracce di sostanze cancerogene e non ne è mai stata dimostrata 
la cancerogenicità né su modelli animali ne sull’uomo. In ogni caso, poiché collutori 
contenenti alcool non dovrebbero essere usati nei ragazzi sotto i 12 anni, da 
alcolisti in cura disintossicante e da pazienti che assumono metronidazolo o 
disulfiram, la presenza di formulazioni di clorexidina senza alcool è certamente un 
vantaggio (Claffey 2003). 
La CLX e il fluoruro hanno ruoli preventivi valutabili nelle patologie orali e vi sono 
evidenze che, nella prevenzione della carie essi possono agire insieme dando 
benefici ulteriori. Per questa ragione è stata studiata la combinazione di CLX e 
fluoruro. Uno studio (Jenkins et al. 1993) ha usato la CLX allo 0,12% in un collutorio 
con 100ppm di fluoro, unito a spazzolamento, in uno studio randomizzato, parallelo 
in doppio cieco che ha interessato 99 soggetti per 6 settimane. A 6 settimane i 
punteggi di placca e di gengivite erano significativamente ridotti nel gruppo che 
assumeva collutorio attivo. Come previsto si era verificata anche una certa 
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colorazione dei denti. Gli effetti antiplacca erano gli stessi ottenuti con un collutorio 
alla CLX convenzionale. Risultati simili sono stati osservati in uno studio che ha 
utilizzato una soluzione collutorio di floruro allo 0,05% e CLX allo 0,05% (Joyston-
Bechal e Hernamm, 1993). 
Recenti studi sono stati effettuati per approfondire il rapporto tra CLX e fluoro, 
contenuto nei dentifrici, evidenziando un assoluta compatibilità: la compresenza 
delle due sostanze non avrebbe, infatti ricadute sull’efficacia battericida (Bernardi, 
2002). 
- Spray 
Allo 0,1% e allo 0,2%, la CLX è disponibile come spray in diversi paesi. Alcuni studi 
con CLX spray allo 0,2% hanno rivelato come una piccola dose, 1-2mg circa, 
distribuita su tutta la superficie del dente produca un effetto di inibizione della placca 
del tutto simile agli sciacqui. Lo spray risulta particolarmente utile nel trattamento di 
pazienti con handicap fisici o mentali, che ne accettano meglio l’uso (Kalaga et al. 
1989). 
- Dentifrici 
La CLX difficilmente è componente di dentifrici e i primi studi hanno dato risultati 
variabili sui benefici rispetto alla presenza di placca e gengivite (Gjermo&Rolla 
1970, 1971, Johansen et al. 1972, 1975).  
Un dentifricio con CLX all’1% con e senza fluoro è risultato superiore nella 
prevenzione di placca e gengivite in 6 mesi di uso domiciliare (Yates et al.1993). 
Comunque, risultando un indice di macchia notevolmente elevato così come la 
formazione di calcoli sovra gengivali, i produttori hanno deciso di non farne un 
prodotto commerciale; è stato commercializzato solo per breve tempo essendo utile 
sia contro la placca che nell’infiammazione gengivale (Sanz et al.1994). Anche nel 
caso dei dentifrici, possono essere presenti sostanze additive come ad esempio 
ADS o fluoro. 
- Gel 
La CLX è anche presente sotto forma di gel a concentrazioni dello 0.2% , 0.5% , 
1%, 5%.  
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È particolarmente efficace contro la placca nei pazienti con handicap (Francis et 
al.1987). 
- Vernici 
Ne esistono con concentrazioni di CLX pari a: 1%, 3%, 20%, 33%, 40%, 50%. 
Anche in questa composizione abbiamo la presenza di solventi quali etanolo o 
timolo. L’applicazione prevista per questi prodotti è professionale in studio e 
localizzata (Matthijs, 2002). Viene utilizzata soprattutto nella profilassi della carie 
radicolare piuttosto che come un accumulo di CLX in bocca con funzione antiplacca 
(Addy 2003). 
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2.2. Effetti della clorexidina 
La CLX ha un ampio spettro d’azione che comprende batteri gram-positivi e gram-
negativi, miceti ed alcuni virus lipofilici (Denton 1991). 
La CLX si è dimostrata capace di ridurre drasticamente gli indici di placca (Collegio 
dei docenti di Odontoiatria. 2007). Concretamente, l’aggiunta di CLX riduce la 
formazione di placca batterica in un range variabile dal 60 all’80% (Grossmann 
1989, Lang 1982). L’Evidence Based Dentistry ha posto in evidenza la sua 
superiorità assoluta verso altri collutori e pertanto lo colloca come migliore 
sopratutto nella terapia di attacco (Walter 1988). 
Grossman e coll in uno studio del 1990 hanno valutato gli effetti antibatterici della 
clorexidina rispetto ad un placebo e ad altri collutori concludendo che la molecola è 
certamente la più efficace contro la placca e il sanguinamento. Lo studio, in doppio 
cieco, si riproponeva di valutare l’efficacia di alcuni antiinfiammatori gengivali su 481 
pazienti: i soggetti sono stati divisi in maniera random nei 4 gruppi, i) clorexidina, ii) 
sanguinarina, iii) antisettici fenolici, e iv) placebo, e contrassegnati per età, genere e 
severità dell’infiammazione. A sei mesi di distanza, i soggetti che avevano effettuato 
sciacqui con CLX 0,12% hanno riportato una significativa riduzione di placca (49%) 
, gengivite (31%) e sanguinamento gengivale (39%) rispetto al gruppo placebo. 
Anche gli altri due gruppi hanno mostrato una moderata ma significativa riduzione 
della placca rispetto al placebo, 24 % i composti fenolici e 12% la sanguinarina, ma 
pur sempre inferiore alla riduzione ottenuta con la clorexidina (gruppoossman et al 
1990). 
Nel 1998 Hase e coll. in uno studio di 6 mesi su 68 pazienti hanno comparato 
sciacqui di clorexidina allo 0,20% con sciacqui di delmopinol 0,20% e con un 
placebo, in relazione alla composizione della microflora salivare e della placca, 
puntando l’attenzione sui gruppi di batteri responsabili di gengivite, paradontite e 
carie dentale. In relazione al placebo, la clorexidina così come il delmopinol, non ha 
mostrato nessun significativo cambiamento delle popolazioni batteriche del cavo 
orale. In relazione però ai cocchi gram positivi catalasi negativi, la clorexidina ha 
mostrato una MIC (concentrazione inibitoria minima) dalle 4 alle 6 volte inferiore 
rispetto agli altri due gruppi, sia dopo 3 mesi che dopo 6 mesi (Hase et al. 1998). 
Ciò ci fa riflettere sull’ efficacia della clorexidina per il controllo delle carie. 
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Lang e coll. hanno condotto nello stesso anno uno studio analogo. Un clinical trial a 
sei mesi su 162 pazienti inseriti in tre gruppi di terapia: i) delmopinol 0,2%, ii) 
clorexidina 0,2% e iii) placebo, sciacqui di 60 secondi per due volte al giorno dopo 
le normali procedure di igiene orale. I parametri valutati però sono stati formazione 
della placca, con riferimento ad un indice di placca, e gengivite considerando il 
sanguinamento al sondaggio come parametro principe. Inoltre hanno valutato la 
presenza di tartaro e di macchie. La clorexidina, sia rispetto al placebo che rispetto 
al delmopinol, ha mostrato risultati migliori per quanto riguarda fomazione di placca 
e sanguinamento al sondaggio ma peggiori per quanto riguarda la formazione di 
tartaro e la presenza di macchie (Lang et al. 1998 ). 
Hoffmann e coll. nel 2001 poi, svolgono uno studio comparativo tra tre clorexidine a 
diversa concentrazione, due allo 0,06% (una con fluoro e uno senza) e una allo 
0,1% , un fluoruro amminico/fluoruro stannoso (ASF), e un controllo con acqua, su 
81 studenti di medicina, che dopo una profilassi professionale, divisi nei quattro 
gruppi, hanno fatto sciacqui in aggiunta al normale spazzolamento, secondo le 
istruzioni delle schede tecniche dei collutori: 10ml una volta al giorno l’ASF 220 
ppm, due volte il giorno invece la clorexidina, 10ml CLX 0,06% con fluoro, 10 ml 
CLX 0,06% senza fluoro, 15 ml CLX 0,1%, o 100ml di acqua. I parametri valutati 
sono stati, la presenza di placca (PI), la presenza di infiammazione gengivale (GI), 
e la presenza di pigmentazione, parametri presi nel 14° giorno, e poi dopo 1 2 3 e 6 
mesi. A 3 mesi sia la CLX allo 0,06% che quella allo 0,1% hanno ottenuto una 
significativa riduzione di placca rispetto all’ASF. Rispetto al GI la CLX 0,1% ha 
mostrato rispetto al controllo con H2O una significativa differenza sia a 3 mesi che a 
6 mesi, ma ha anche mostrato un incremento della pigmentazione, che rende 
preferibile nel lungo periodo usare delle concentrazioni più basse, che comunque 
devono avere un uso limitato a pazienti che richiedono un particolare controllo 
chimico della placca (Hoffmann et al. 2001). 
L’efficacia della molecola può venire inficiata dall’ aggiunta ad altri prodotti. Questo 
alla luce di uno studio condotto da Quirynen e coll. nel 2001, che ha valutato gli 
effetti di sciacqui con diverse formulazioni di CLX su un gruppo di 16 studenti di 
odontoiatria. I ragazzi, in salute paradontale,hanno abolito qualsiasi tipo di igiene 
orale, sottoponendosi esclusivamente agli sciacqui quotidiani, per quattro periodi di 
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11 giorni (periodi separati l’uno da l’altro da 3 settimane). Hanno effettuato, in 
sequenza random, sciacqui con CLX 0,2% + alcool, con CLX 0,12% + alcool, con 
CLX 0,12% + fluoruro di sodio allo 0,05% e CLX allo 0,12% + CPC allo 0,05%. I 
parametri, quali formazione di placca e sviluppo di gengivite e macchie, venivano 
registrati a 7 e 11 giorni, insieme alla compilazione di un questionario e alla raccolta 
di un campione di placca e saliva. Ne è risultato che la CLX 0,12 con aggiunta di 
fluoruro di sodio ha un indice di placca nettamente più elevato rispetto alle altre 
formulazioni (pari a 2 nel 7°giorno e 2,4 nell’11° contro una media di 1,5 e 1,7 per le 
altre), stesso risultato per quanto riguarda l’infiammazione gengivale che cala in tutti 
i gruppi a eccezione di quello con CLX e fluoruro di sodio che mostrano un leggero 
incremento (Quirynen et al. nel 2001). 
A causa della sua struttura molecolare è necessario prestare attenzione alle 
modalità di somministrazione. Il contemporaneo uso di dentifrici infatti, riduce 
drasticamente la sua efficacia. E’ pertanto necessario somministrarla almeno 30 
minuti dopo lo spazzolamento (Kolahi 2006). 
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2.3. Indicazioni cliniche della clorexidina 
Le istruzioni di igiene orale sono il fattore chiave nel piano di trattamento dei 
pazienti odontoiatrici. Un adeguato controllo della placca batterica è essenziale nel 
successo del trattamento e per prevenire la ricomparsa delle patologie orali. La CLX 
pertanto incrementa il miglioramento della salute gengivale attraverso il controllo 
della placca batterica in particolare, quello successivo alla profilassi professionale. 
In realtà la straordinaria capacità della CLX di prevenire la formazione della placca 
batterica potrebbe essere vista come uno svantaggio per l’operatore, che avrà più 
difficoltà nel valutare la correttezza delle manovre meccaniche di igiene orale da 
parte del paziente. Comunque i pazienti possono mantenere i livelli di placca quasi 
a zero dopo la profilassi professionale (Loe&Schiott 1970). La CLX è stata trovata 
poi particolarmente utile in pazienti con handicap mentali e fisici, aumentando sia 
l’igiene orale che, di conseguenza, la salute gengivale di questi pazienti (Storhaug 
1977).  
La CLX è efficace anche contro i miceti come la candida, ma è più utile se usato in 
combinazione con specifici farmaci antifungini come l’istidina o l’amfotericina B 
(Simonetti et al.1988). Olsen nel 1975 ha condotto uno studio su 100 pazienti per 
verificare gli effetti di CLX e di amfotericina B sulle stomatiti da protesi. Ha studiato 
gli effetti di cinque tipi di trattamento per 14 giorni: CLX, amfotericina B o placebo in 
pasticche associate all’immersione della protesi in CLX allo 0,2% o acqua. 
L’efficacia della CLX si è dimostrata comparabile a quella dell’amfotericina B, 
dimostrando quindi un potente effetto antifungino (Olsen 1975).È indicato quindi 
l’uso combinato di CLX con antifungini per la prevenzione delle infezioni orali e 
sistemiche nei pazienti immunocompromessi, includendo tra questi i pazienti 
sottoposti a chemioterapia/radioterapia, i pazienti con discrasie ematiche, e 
soprattutto i pazienti con trapianto di midollo osseo (Ferretti et al 1987, 1988, Toth et 
al 1990).  
Come suddetto sciacqui o gel di CLX riducono considerevolmente la presenza di 
Streptoccus mutans nel cavo orale di individui soggetti a carie; sciacqui combinati di 
CLX e fluoridi sembrano ridurre il rischio di carie in tali soggetti. Dolles e coll. hanno 
valutato la presenza di carie e le condizioni gengivali in 91 bambini in età scolare 
dopo un trattamento di due anni con dentifrici contenenti i) 0,1% NaF, ii) 0,1% NaF 
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e 2% CLX, iii) 2% CLX. Dallo studio è emersa una riduzione della presenza di carie 
in generale nei tre gruppi e in particolare, una riduzione maggiormente significativa 
nel gruppo ii) rispetto agli altri. La salute gengivale è migliorata nei tre gruppi con 
nessuna differenza significativa (Dolles&Gjerm 1980, Lindquist et al. 1989).  
E’ stato dimostrato come sciacqui o applicazioni di gel alla CLX riducano 
l’incidenza, la durata e la severità di ulcerazione aftose ricorrenti. Il meccanismo 
anche se non è ben chiaro sembra correlato alla riduzione di sovra-infezione delle 
lesioni da parte dei batteri presenti nel cavo orale, e quindi riducendo la storia 
naturale della lesione. La terapia prevede un uso quotidiano di clorexidina per tre 
volte al giorno per diverse settimane (Addy et al.1974,1976,1987). 
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2.4. Indicazioni chirurgiche della clorexidina 
La CLX può essere usata sin dall’immediato post-operatorio, ed offre il vantaggio di 
ridurre la carica batterica nella cavità orale e prevenire la formazione della placca, 
soprattutto quando le tecniche meccaniche di igiene orale possono risultare difficili e 
dolorose per il paziente. In chirurgia paradontale, medicazioni paradontali sono 
state ampiamente sostituite dall’uso di preparazioni di CLX, in particolare sciacqui, 
poiché accelera la guarigione e riduce il disagio (Newman & Addy 1978, 1982). La 
CLX può quindi essere usata nell’immediato post-chirurgico e nel periodo 
successivo, finché il paziente non può ricominciare ad eseguire delle manovre di 
igiene orale normali. La CLX è stata utilizzata per la disinfezione di tutta la bocca, 
sia sopra che sottogengivalmente (Quirynen et al. 1995). In realtà si è poi visto che 
nei piani di terapia non-chirurgica il fattore determinante è il tempo entro il quale si 
porta a termine il piano di trattamento, e la CLX risulta portare pochi benefici 
aggiuntivi (Quirynen et al. 1995). 
Anche in caso di pazienti con bloccaggio dei mascellari l’uso di CLX può essere 
naturalmente molto utile, dato che il mantenimento dell’igiene orale in questi 
pazienti risulta difficile: riduce la carica batterica, che tende ad incrementare durante 
l’immobilizzazione dei mascellari, e migliora il controllo della placca (Nash&Addy 
1979). Sciacqui con CLX effettuati preoperatoriamente riducono marcatamente la 
carica batterica e la contaminazione dell’area chirurgica (Worral et al.1987), inoltre 
l’irrigazione con CLX intorno al margine gengivale riduce l’incidenza di batteremia in 
pazienti a rischio (MacFarlane et al. 1984); ovviamente questa procedura può 
essere vista in aggiunta ad un’appropriata profilassi antibiotica sistemica. 
Uno studio condotto da Faveri e coll., pone l’accento su come gli sciacqui di 
clorexidina possano influire positivamente nel trattamento di paradontiti croniche in 
associazione a Scaling e Root Planing (SRP). Posto che SRP è il trattamento più 
diffuso per i pazienti con paradontiti e i cui benefici in termini di riduzione 
dell’infiammazione e di riduzione di profondità di sondaggio (PD) sono largamente 
documentati, lo studio si è posto l’obiettivo di indagare ed analizzare gli effetti clinici 
e microbiologici della combinazione con sciacqui di CLX (0,12%, 15ml 2/die per 1 
minuto) in soggetti con paradontite cronica. Entrambe le terapie (combinata e non) 
hanno portato a un significativo decremento di PD e CAL dopo 63 giorni dalla 
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terapia, così come di percentuale di siti con placca, di sanguinamento gengivale, e 
di ascessi, ma i soggetti con terapia combinata hanno mostrato un maggiore 
miglioramento dei parametri sia a 42 che a 63 giorni, rispetto ai pazienti che 
avevano ricevuto solo l’SRP come terapia (Faveri et al.,2006). Questi risultati sono 
in accordo con gli studi che confermano l’efficacia di sciacqui di CLX nel controllo 
della formazione della placca sopragengivale (Addy&Moran 1983, Sekino et al. 
2003). Inoltre è stato osservato nel gruppo con CLX un beneficio ulteriore: i soggetti 
mostravano una maggiore riduzione della percentuali di siti positivi al BANA test 
(individua la presenza di T.forsythia, T.denticola, P.gengivalis nel solco 
sottogengivale), e un maggiore incremento dei siti BANA-negativi; questi risultati 
sono stati ancor meglio sostenuti dal confronto con il gruppo controllo a 63 giorni 
dalla terapia (Faveri et al. 2006). 
Sciacqui con CLX sono efficaci nel ridurre i livelli di concentrazione batterica 
salivare (Altonen et al 1976) e medicazioni intraalveolari con CLX hanno mostrato 
una riduzione dell’incidenza delle osteiti aveolari associate all’estrazione di terzi 
molari inclusi (Fotos et al.). Per quanto riguarda poi la chirurgia implantare lo 
sciacquo con CLX è un metodo ben collaudato per ridurre le complicanze infettive 
associate agli impianti dentari (Lambert et al.,1997). Pazienti che si accingevano a 
subire un intervento di raccolta di frammenti ossei per un incremento osseo del sito 
implantare, hanno eseguito uno sciacquo con 10ml di CLX 0,1% digluconata 
preoperatorio per due minuti, e hanno mostrato una riduzione della contaminazione 
batterica dei frammenti ossei raccolti maggiore rispetto a quella rilevata applicando 
esclusivamente il protocollo di raccolta di frammenti per l’incremento osseo 
(Malcom et al. 2002). 
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2.5. Effetti collaterali della clorexidina 
L’uso di CLX a lungo termine è limitato dalla comparsa dei suoi effetti indesiderati 
che sono fondamentalmente collegati alla comparsa di pigmentazione. 
La natura cationica della CLX minimizza l’assorbimento attraverso pelle e mucosa, 
incluso i tratti gastrointestinali. La tossicità sistemica delle applicazioni topiche o 
delle ingestioni quindi non è riportata, ne vi sono evidenze di effetti teratogeni in 
modelli animali. Addirittura le infusioni endovena negli animali di CLX sono ben 
tollerate e se accidentalmente dovessero presentarsi nell’uomo non si avrebbero 
serie conseguenze. 
Reazioni allergiche, comprese quelle anafilattiche, sono state riportate da meno di 
10 persone in Giappone, probabilmente dovute ad applicazioni in siti diversi dalla 
bocca. Vi sono quindi insufficienti dati per confermare che tali reazioni sono dovute 
all’uso di clorexidina. 
Sordità neurosensoriale si può verificare se la CLX viene introdotta nell'orecchio 
medio e quindi l'antisettico non dovrebbe essere introdotto nell’ orecchio esterno in 
caso di perforazione del timpano (Wade&Addy 1989). 
Non è riportata resistenza batterica nell’uso orale a lungo termine, né evidenze di 
sovrainfezioni fungine o virali. 
Un uso a lungo termine può provocare uno spostamento dell’equilibrio della flora 
batterica a favore delle specie meno sensibili alla molecola ma è un effetto 
rapidamente reversibile (Schiott et al.1976). 
Nell’uso orale come collutorio, la CLX ha riportato alcuni effetti collaterali quali: 
• Pigmentazione bruna della superficie dei denti, dei materiali da restauro e del 
dorso della lingua. 
• Alterazione del gusto, in particolare il salato e il gusto di cibi e bevande dal 
sapore poco spiccato (Lang et al. 1988). 
• Erosioni della mucosa orale, che sembrano essere reazioni idiosincrasiche e 
concentrazione dipendenti; sciacquare con una dose diluita dallo 0,2% allo 
0,1%, in un volume che mantenga lo stesso quantitativo di prodotto, può 
risolvere il problema. Raramente compaiono le erosioni con sciacqui da 15 
ml di prodotto allo 0,12%. 
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• Gonfiore unilaterale o bilaterale della parotide: eventualità estremamente 
rara e dall’eziologia sconosciuta. 
• Aumento della formazione di tartaro sopragengivale. Quest’ effetto può 
essere dovuto alla precipitazione delle proteine salivari sulla superficie del 
dente, con ciò aumenta lo spessore della pellicola e la precipitazione di sali 
inorganici sopra ad essa. Certamente la pellicola che si forma sotto 
l’influenza della CLX mostra una struttura calcificata di più e più 
precocemente (Leach 1977). 
La CLX ha poi un cattivo sapore che è difficile da mascherare completamente 
(Lindhe). 
 
2.5.1 Pigmentazione estrinseca da clorexidina 
La pigmentazione degli elementi dentari e delle mucose del cavo orale è l’effetto 
indesiderato più frequente e consiste nella comparsa di macchie brune sulle 
superfici dentarie (pigmentazione dentaria estrinseca), sul dorso della lingua ed i 
restauri presenti nel cavo orale (Ernst CP et al.,2005). Studi clinici hanno dimostrato 
che applicazioni costanti di CLX per un periodo prolungato, cioè oltre 30 gg, 
possono determinare pigmentazioni delle superficie dentarie (Grossmann 1989). 
Tuttavia, sono state dimostrate profonde variazioni nella tendenza alla 
pigmentazione estrinseca dentale (Flotra et al 1971, Dollers et al 1979). 
Alcuni soggetti infatti, rispondono a trattamenti con collutori sviluppando colorazioni 
estrinseche, mentre altri non ne sviluppano. Ciò ha indotto a definire due classi di 
soggetti “pigmentanti“ ed “non – pigmentanti”. Soleheim e coll. hanno dimostrato 
una stretta correlazione tra la capacità di prevenire la formazione della placca 
batterica e la tendenza a macchiare in vari tipi di sciacqui. Ciò indica che il primo 
sito di formazione di macchie estrinseche di questo tipo è il biofilm e non i 
costituenti batterici (Soleheim et al,1980). 
I possibili meccanismi per spiegare la pigmentazione da CLX sono tre: 
• reazione di Mailard o reazione di imbrunimento non-enzimatico: i carboidrati e 
gli amino composti presenti sulla pellicola glicoproteica che ricopre l’elemento 
dentario rappresentano i substrati di questa reazione. Essi, attraverso una 
reazioni di condensazione e polimerizzazione portano alla formazione di 
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melanoidi, sostanze pigmentate di colore scuro. Questa reazione è catalizzata 
da alto pH e da gruppi amminici ed inibita da diossidi sulfurei e solfiti (Berk 
1976). La CLX funziona da catalizzatore nell’ambito di questa reazione. I 
substrati per questa reazione possono essere forniti dalle glicoproteine della 
pellicola acquisita (Sonju, 1975) (fig 2.2).  
 
• denaturazione delle proteine con formazione di solfuri di metalli. Un 
prerequisito per la formazione dei solfuri metallici è la denaturazione della 
pellicola glicoproteica. Ciò prevede la rottura dei ponti disolfuro con liberazione 
dei ponti sulfidrilici che possono reagire con il ferro o lo stagno formando dei 
pigmenti. La CLX è un potente agente denaturante le proteine. Ellingsen et al. 
hanno dimostrato l’importanza della denaturazione nella colorazione 
estrinseca. L’autore ha dimostrato un aumento di ferro e solfati nelle pellicole 
di colore marrone  e di stagno e solfati in quelle di colore giallo, su modelli 
animali. Anche nell’imbrunimento del biofilm orale è stato dimostrato un 
incremento della presenza di ferro. Sia il ferro che il solfuro stannico sono 
fortemente colorante, e questo ben si collega alla presenza clinica di macchie 
estrinseche sui denti (Nordbo et al.1984).  
• precipitazione di cromogeni anionici dalla dieta: è stato dimostrato in vitro che 
le aldeidi e i chetoni, costituenti naturali di molti cibi, possono reagire con la 
CLX a formare sostanze pigmentanti. Addy et al. hanno posto l’accento sulla 
dieta nella etiologia della pigmentazione da CLX. Hanno dimostrato la capacità 
Figura 2.2 - reazione di Maillard 
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della CLX di colorare le superfici dentarie se aggiunta al thé, al vino rosso, 
caffé ed al fumo di sigaretta (Addy et al 1979).  Attualmente, si ritiene che 
sebbene il consumo di queste sostanze sia un fattore favorente, esse non 
abbiano un ruolo decisivo nella colorazione da CLX. Queste sostanze tuttavia, 
possono aggravare la colorazione già esistente e ciò può essere dovuto alla 
formazione di pigmenti derivanti dalla reazione chimica di queste sostanze con 
gli agenti della placca, oppure, attraverso l’alto contenuto di tannino di cui 
sono ricchi il the ed il vino rosso (Leonard et al 1980). Il tannino ha azione 
denaturante, inoltre, il vino rosso contiene abbondanti concentrazioni di Ferro 
(Nordbo 1977). Leach e Appleton (1981) hanno inoltre osservato come dopo 
esposizione a CLX vi sia un incremento di tartaro che fornisce una superficie 
di assorbimento di cromogeni più vasta del normale che potrebbe spiegare la 
presenza di una patina brunastra in concomitanza di terapia con sciacqui alla 
CLX. 
Recenti studi, hanno comparato gli effetti clinici dei collutori contenenti differenti 
preparazioni di CLX con il loro potenziale pigmentante (Brecx et al. 1993, Lang et 
al. 1998). I colluttori con una percentuale maggiore di CLX hanno mostrato una più 
forte capacità antibatterica accompagnati però, da maggiori livelli di pigmentazione. 
Ad ogni modo è ancora irrisolta la questione se questo effetto collaterale sia una 
diretta conseguenza della azione farmacologica della CLX (Brecx et al. 2003). 
Tuttavia, le macchie prodotte sono reversibili con le normali procedure di igiene 
orale che utilizzino bicarbonato o paste abrasive (Addy et al. 1985).  
Numerosi tentativi sono stati effettuati per ridurre la comparsa della pigmentazione: 
vari composti chimici quali il M239-144 (Wade et al. 1994), l’acido 
monoperossiftalico (Charbonneau et al., 1997), il cetylpiridinio (CPC) (Addy et 
al.,1997), il perossiborato (Grundemann et al., 2000) e il polivinilpirrolidone (PVP) 
(Claydon 2001) sono stati aggiunti alla clorexidina stessa  
In particolare ad alcuni colluttori a base di CLX è stata aggiunta l’ADS, sistema 
costituito da acido ascorbico e metabisolfito di sodio (Bernardi et al., 2004). Queste 
due molecole sembrerebbero in grado di interferire con i principali processi che 
portano alla formazione di pigmenti (Basso et al.,2008) senza però interferire con le 
proprietà antisettiche e antiplacca della CLX (Bernardi et al.,2004). Grazie alle sue 
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proprietà, l’ADS interferisce a livello della reazione di Maillard trasformando le di-
chetosamine in altri composti, in modo da interromperne la sequenza. Per ottenere 
questo effetto, viene sfruttata una reazione molto nota in chimica industriale 
(utilizzata per separare i chetoni dalle aldeidi) che porta alla formazione dei così 
detti composti di Bertagnini, individuati a metà degli anni '70 dall'omonimo chimico. 
L'interferenza a livello della reazione di denaturazione, avviene invece per riduzione 
del FeIII a FeII, evitando così la reazione tra FeIII e gruppi SH e di conseguenza la 
formazione di sulfuri-organici ferrici  
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Capitolo 3 
 Analisi del colore dei denti 
Il colore dei denti è determinato dal risultato combinato di fattori intrinseci ed 
estrinseci (Watts et al, 2001). Il colore intrinseco dell’ elemento dentario è associato 
alla diffusione della luce, alle proprietà di assorbimento di essa dello smalto e della 
dentina. La colorazione estrinseca è associata alla presenza di varie sostanze ( thè, 
vino rosso, clorexidina.) sulla superficie dello smalto, e in particolare al biofilm che 
lo ricopre e che è, in ultima analisi, la principale causa di macchie estrinseche 
(Joiner 2004). 
 
3.1. Valutazione del colore 
Il fenomeno del colore è la risposta psicofisica all’interazione fisica dell’energia 
luminosa con un oggetto, e 
all’esperienza soggettiva 
dell’individuo che osserva 
(Bridgeman et al 1987). Sono 
quindi, tre i fattori che possono 
influenzare la percezione del colore: 
la sorgente di luce, le caratteristiche 
dell’oggetto che viene osservato e 
colui che sta osservando l’oggetto. 
Il problema maggiore lo abbiamo 
quando dobbiamo comunicare un 
tipo di colore ad un altro individuo. A 
questo scopo è stato sviluppato un 
numero di scale di colore. Il colore viene descritto in accordo con il sistema Munsell, 
in termini di tinta, valore e croma. La tinta è ciò che rende il colore ascrivibile ad una 
determinata famiglia di colori (rosso, blu, giallo...). Il valore indica la luminosità del 
colore in una scala che va dal bianco puro al nero puro. La croma è il grado di 
saturazione del colore, descritta come intensità o vividezza del colore (Joiner 2004). 
Figura 3.1 - sistema CIELab (Joiner A.,Tooth colour: a 
review of the literature.J Dent. 2004) 
 44 
 
La CIE (Commission Internationale de l’Eclairage), ha definito nel 1976 il CIE Lab, 
sistema che supporta la teoria del colore come recepito dall’occhio sulla base della 
percezione di tre distinti colori: rosso, verde e blu. Attualmente è il più accreditato e 
usato sistema rappresentativo del colore (McLaren et al. 1987). 
Il sistema rappresenta uno spazio uniforme (fig 3.1), in cui uguali distanze 
corrispondono ad uguali percezioni di differenza di colore. I tre assi dello spazio 
corrispondono ai tre valori L*, a*, b*. Il valore L* corrisponde alla misura di 
luminosità dell’oggetto in questione ed è quantificata in una scala che va dal nero 
perfetto (che corrisponderà a 0) alla perfetta diffusione della riflessione (100). Il 
valore a* misura le sfumature rosse (a* positivo) o verdi (a* negativo), mentre il 
valore b* ci da misura del giallo (b* positivo) o del blu (b* negativo). Le coordinate 
a* e b* tendono a zero per colori neutrali (grigio, bianco), mentre aumentano per 
colori saturi o intensi. Il vantaggio del CIE Lab è che le differenze dei colori possono 
essere espresse in unità, e possono quindi correlare la percezione visiva ad un 
significato clinico (O’Brien et al 1997). 
 
 
3.2. Il colore dei denti 
Il colore degli elementi dentali è determinato da una combinazione di proprietà 
ottiche. Quando la luce incontra la superficie dentale si hanno quattro fenomeni che 
permettono di definire il colore dentale: 
 
1. trasmissione speculare della luce attraverso il dente; 
2. riflessione speculare della luce sulla superficie; 
3. riflessione diffusa della luce sulla superficie; 
4. assorbimento e diffusione della luce entro i tessuti dentali. 
 
Il colore “non-bianco”, in base al coefficiente di assorbimento dei tessuti dentari e 
alla lunghezza del percorso di assorbimento, è il risultato predominante (Joiner 
2004). 
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Vaarkamp e coll. hanno misurato la propagazione della luce attraverso 0.85 mm di 
smalto e dentina umani. Per lo smalto è stato trovato che i cristalli di idrossiapatite 
contribuiscono alla diffusione della luce in maniera significativa, diversamente, per 
la dentina, l’anisotropia ottica osservata supporta l’idea che i tubuli siano la causa 
principale di diffusione (Ten Bosch et al 1987; Zijp et al 1993). La diffusione ottica 
dello smalto varia in funzione del contenuto minerale dello stesso, mentre la 
demineralizzazione aumenta il coefficiente di diffusione di un fattore tre (Ko CC et 
al. 2000). Uno studio in vitro ha dimostrato che il colore di 28 denti di diversi 
pazienti in cui lo smalto era stato rimosso si correla fortemente con il colore naturale 
del dente. Ciò è in accordo con l’idea che è la dentina a determinare il colore 
dell’elemento laddove lo smalto gioca un ruolo minore attraverso la propagazione 
delle lunghezze d’onda nella gamma dei blu (Zjip et al 1993). Il range e la 
distribuzione di colore nelle varie aree del dente è stata ampiamente investigata da 
numerosi studiosi. Generalmente i denti anteriori dell’arcata superiore si presentano 
leggermente più gialli di quelli dell’arcata inferiore, e gli incisivi centrali hanno un 
valore più alto di incisivi laterali e canini. I denti naturali mostrano spesso la 
tendenza a cambiare colore con l’età, divenendo spesso più scuri e più gialli 
(Goodkind et al. 1987, Zhao et al. 1998, Hasegawa et al. 2000). Con l’avanzare 
dell’età, è riportato che il colore può evolvere verso le sfumature del rosso nelle 
zone incisali, a causa della perdita, nel lungo periodo, della zona occlusale della 
regione incisiva. 
La zona centrale del dente è stata descritta come l’area con tonalità che meglio 
rappresenta il colore del dente, questo in quanto la zona incisale è fortemente 
traslucida e quella cervicale risente della dispersione di luce da parte della gengiva 
(O’Brien et al. 1997, Schwabacher et al.1994). 
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3.3. Strumenti di valutazione del colore dei denti 
Il metodo più diffuso di stabilire il colore di un dente clinicamente è comparare la 
sfumatura visiva con una guida commerciale di colori standard. Tale guida si 
compone di un set di tavolette di porcellana a forma di dente che cerca di coprire il 
vasto range di colori presenti nella dentatura umana. Ultimamente le guide 
utilizzano il sistema di Munsell e tendono quindi ad essere raggruppate per tinta, 
valore e croma. Con questo metodo, definire il colore di un dente è veloce e facile 
(Brook e Smith 2007). 
Le tecniche più frequenti per indagare sul cambiamento di colore dei denti in vivo 
comprendono l’utilizzo di un indice di pigmentazione come l’indice di Brecx o quello 
di Lobene oppure l’indice di Shaw e Murray da parte di un operatore calibrato. 
Questo approccio conduce ad un’estimazione soggettiva dell’ intensità e della entità 
della modifica di colore. Nella revisione degli indici per la misurazione degli 
accumuli soffici fatto da Mandel, si dichiara che esame e valutazione delle macchie 
sono molto diversi e che i dati sulle tecniche per la misurazione in vivo sono troppo 
pochi per tentare di dare delle indicazioni definitive.  
Snyder e coll. hanno descritto “Diversified Dental Index (Pigmentation)” e Horowitz 
& Chamberlin hanno sviluppato un “Dental pigmentation index” per registrare le 
macchie che si sono presentate sugli elementi dentari di bambini sottoposti a studi 
clinici effettuati sugli agenti chimici del fluoro stannoso. Le macchie sono state 
valutate in base alla superficie dentale coperta da macchie ma le stime quantitative 
delle aree non sono state fatte. Un tentativo di effettuare una valutazione precisa e 
dettagliata delle macchie estrinseche percepite clinicamente negli adulti fu fatta da 
Lobene. L’indice di Lobene , con delle modificazioni minori, è stato anche usato da 
Abbe, Bridge, Ribbins, Dean & Lazarou. Tuttavia, secondo Lobene un grosso 
svantaggio di questo metodo è che è necessario che i denti siano macchiati in 
modo  da moderato ad alto per avere una verifica statistica dei risultati.  
Davis & Rees hanno descritto un metodo per valutare le pigmentazioni, utilizzando 
una stima della percentuale di area della superficie labiale degli incisivi coperta da 
macchie e comparando questa stima con le misure planimetriche prese da 
fotografie. Informazioni limitate sono disponibili sulla riproducibilità e la sensibilità di 
questo metodo.  
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Davis ipotizza la necessità un indice, per misurare clinicamente le macchie 
estrinseche, che rispetti tali requisiti generali:  
1. semplice da usare, e dovrebbe permettere lo studio di un largo numero di 
persone in un tempo limitato e ad un costo minimo; 
2. altamente riproducibile, sia intra che inter studio; 
3. abbastanza sensibile da rilevare piccoli cambiamenti di livello di macchia tra 
diversi gruppi; 
4. che si presti ad analisi statistiche. 
Quindi, sono stati riprodotti precisi disegni in scala dall’Atlante delle forme dei denti. 
I profili della superficie labiale e linguale, degli otto incisivi,  vengono  ingranditi in 
scala (x 4). Ciascuna superficie del dente viene divisa in riquadri di 4mm, per un 
totale di 412 riquadri nella superficie labiale e 422 nella superficie linguale. I 
soggetti vengono valutati per le macchie con una lampada intra orale, e uno 
specchietto; i denti devono essere asciugati con l’aria compressa prima dell’esame, 
e qualsiasi consistente accumulo di placca o detriti rimosso con una garza. Tutte le 
aree macchiate estrinsecamente sugli incisivi vengono annerite, sul disegno, 
dall’esaminatore. Il numero dei riquadri coperti dalle macchie viene contato 
separatamente per superfici labiali e linguali. Se un riquadro non viene ricoperto 
interamente dalla macchia, viene contato solo se la macchia copre più di metà della 
superficie corrispondente al riquadro. 
L’indice è stato usato da Shawn e coll. nel valutare la diversa percentuale di 
macchie causate da un dentifricio poco abrasivo rispetto ad uno moderatamente 
abrasivo: si è potuto così valutare l’affidabilità e la praticità dell’indice. Il nuovo 
indice proposto, è semplice da usare, riproducibile, sensibile ai piccoli cambiamenti, 
e si presta alle analisi statistiche, perciò va incontro ai requisiti generali suggeriti da 
Davies (Shaw 1977). 
Un recente studio di Cortellini e coll. ha utilizzato per la valutazione delle macchie 
dentali un indice di Lobene modificato: la superficie del dente è divisa in tre aree, 
incisiva, interprossimale e gengivale e la pigmentazione è valutata separatamente 
per ogni area. Se almeno un’area del dente considerato è pigmentata, quell’area 
risulta positiva (Grundemann et al.2000). 
Una misurazione oggettiva richiede tecniche che includono l’uso di colorimetro, 
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spettrofotometro a riflettenza, e sistemi di analisi dell’immagine digitale che calcoli il 
quantitativo di fluorescenza luce-indotta (QLF). 
Il colorimetro e lo spettrofotometro utilizzano delle tecniche di contatto tra una 
sonda e la superficie del dente che daranno una misura del colore in base al totale 
di luce riflessa dal campione. Entrambi questi approcci strumentali forniscono dei 
risultati in termini di coordinate di spazio-colore usate comunemente e riconosciute 
globalmente all’interno della scala CIELab. Lo svantaggio di queste tecniche sta 
proprio nella necessità di contatto con i campioni, che potrebbe inficiare l’integrità 
della macchia oltre a porre il paziente a rischio di infezioni crociate; inoltre  soltanto 
una piccola area alla volta può essere analizzata, e possono essere quindi 
necessarie misurazioni multiple per ottenere una valutazione più ampia (Brook et al. 
2007). 
Una valida alternativa all’approccio oggettivo dello spettrofotometro può essere 
vista nell’analisi dell’ immagine digitale, campo largamente esplorato ed utilizzato in 
questi anni sia per la valutazione del colore dei denti che della pelle. Un buon 
sistema di analisi digitale deve includere una fotocamera digitale ad alta definizione 
unita ad un software di acquisizione delle immagini; i risultati generalmente vengono 
dati dal software, anche in questo caso, in termini di coordinate CIELab (Brook et al. 
2007). 
 
 
3.4. Cause di alterazione del colore 
La porzione coronale dei denti è costituita da smalto dentina e polpa, qualsiasi 
alterazione di queste strutture è in grado di causare un’alterazione dell’aspetto del 
dente che è dato dalla sua capacità di trasmissione e riflessione della luce (Watts e 
Addy 2001). Storicamente le pigmentazioni dentali sono stata classificate in base 
alla localizzazione della macchia, che potrà essere intrinseca o estrinseca. 
Possiamo poi prendere in considerazione l’idea di distinguere tra macchie 
internalizzate e cambiamento di colore diffuso (Addy e Moran 1995). 
Nella pigmentazione intrinseca dobbiamo ricercare un cambiamento di 
composizione o di spessore della struttura dei tessuti duri del dente. Il colore 
normale del dente è dato dalle sfumature del blu del verde e del rosa per lo smalto 
 49 
 
e viene arricchito dal giallo che arriva dallo spettro scuro della dentina sottostante. 
Diverse patologie metaboliche e diversi fattori sistemici sono ormai fattori 
riconosciuti di alterazione della dentizione e, di conseguenza, di pigmentazioni 
intrinseche; tra queste ne ricordiamo alcune: fluorosi, amelogenesi imperfetta, 
dentino genesi imperfetta, ipoplasia dello smalto, emorragia pulpare, riassorbimento 
radicolare, macchie da tetracicline. Anche fattori locali come le abrasioni, sono note 
come cause di alterazione del colore (Pindborg 1970). 
Le sostanze che possono causare macchie estrinseche possono essere divise in 
due categorie: quelle che permangono incorporate all’interno della pellicola 
acquisita e producono una macchia analoga al loro colore di base, e quelle che 
provocano un’alterazione del colore per interazione chimica con la superficie del 
dente (Watts e Addy 2001). 
La pigmentazione diretta ha un’eziologia multifattoriale: cromogeni che derivano dai 
costituenti della dieta o che sono abitualmente presenti in bocca. Questi cromogeni 
organici vengono ritenuti dal biofilm presente sulla superficie dei denti e il colore 
che determinano corrisponde al loro colore naturale. Il tabacco –fumato o 
masticato– è notoriamente un fattore pigmentante, così come particolari bevande 
quali the e caffè. Il colore che il dente assume si pensa derivi dai componenti 
polifenolici che danno colore ai cibi (Pearson 1976). Macchie estrinseche indirette 
possono essere associate ai sali metallici e ai cationi degli antisettici. In questi casi, 
l’agente non ha colore o comunque ha un colore diverso da quello della macchia 
prodotta sulla superficie del dente. In base a queste differenti origini, le 
pigmentazioni estrinseche sono generalmente classificate in metalliche o non 
metalliche. 
Macchie di origine non metallica: sono deposte sulla superficie del dente rimanendo 
incluse nella placca o nella pellicola acquisita. Possibili agenti eziologici sono 
componenti della dieta, bevande, tabacco, collutori o altri tipi di medicazioni topiche. 
Batteri cromogeni sono stati trovati nei bambini, e macchie di determinati colori 
corrispondono a particolari situazioni orali, ad esempio, macchie arancioni o verdi 
risultano in bambini con scarsa igiene orale, macchie brunastre si associano ad una 
buona igiene orale e una bassa esperienza di carie. Comunque non vi sono chiare 
evidenze sui meccanismi d’azione dei batteri cromogeni (Theilade et al. 1973). 
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Per quanto riguarda le macchie estrinseche di origine metallica, si può dire che la 
loro presenza è associata all’assunzione di sali metallici contenuti in farmaci o per 
esposizione occupazionale ad essi (Addy e Roberts 1981). Caratteristica e 
largamente documentata è la macchia scura presente sui denti di chi assume 
integratori di Fe, o di chi lavora nelle fonderie di ferro (Nordbo et al. 1982). Così 
anche il rame produce delle macchie verdi in coloro che vi entrano a contatto nelle 
industrie o in chi lo assume all’interno di collutori (Wearhag et al. 1984). Diversi 
metalli producono macchie di svariati colori, come il permanganato di potassio nei 
collutori produce macchie viola scuro o nere (Vogel 1975), i sali di nitrato di argento 
usati in odontoiatria, macchie grigie (Dayan et al.1983), o il fluoruro stannoso 
pigmentazioni bruno-gialle (Ellingsen et al. 1982). Si è in passato pensato che il 
meccanismo di pigmentazione fosse correlato alla produzione di sali di zolfo del 
metallo in questione. Questo non sorprende, considerato che il colore della macchia 
coincide con quello dello zolfo e del metallo (Moran et al. 1991). In realtà questa 
ipotesi sembra non considerare la complessità del processo chimico necessario a 
produrre un solfuro metallico (Watts e Addy 2001). 
Infine per quanto riguarda la pigmentazione internalizzata, si può dire che in questo 
caso la macchia risulta all’interno della struttura dello smalto o della dentina ma ha 
la stessa origine delle macchie estrinseche, compreso i particolari cromogeni 
presenti della dieta. Le irregolarità del dente che permettono alle sostanze 
cromogene di penetrare possono essere classificate come alterazioni “di sviluppo e 
acquisite”. 
 51 
 
Capitolo 4 
Scopo della sperimentazione 
Valutare l’efficacia di 3 composti a base di Clorexidina allo 0,2% in termini di 
accumulo di placca batterica, infiammazione gengivale e presenza di eventuale 
pigmentazione estrinseca. I composti in questione sono: 
 
- Corsodyl 
- Dentosan 
- Curasept 
 
Si è inoltre utilizzato sciacqui di H20 e NaCl come controllo. 
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Capitolo 5 
Materiali e metodi 
5.1. Obiettivi 
Primario: comparare i livelli di pigmentazione estrinseca degli elementi dentari 
secondari all’assunzione di vari collutori a base di Clorexidina al 0,2% per 35 giorni, 
utilizzando H2O con NaCl come controllo. 
Secondario: valutare l’efficacia clinica dei vari collutori nel controllo della 
placca batterica e nel mantenimento della salute parodontale in un arco di tempo 
pari a 35 giorni. 
 
5.2. Disegno della sperimentazione 
È stato uno studio monocentrico, a gruppi paralleli, in singolo cieco, 
randomizzato su 70 pazienti sottoposti per 35 giorni a sciacqui bi-giornalieri con 
differenti formulazioni di clorexidina allo 0,2% in commercio in Italia. 
5.2.1. Selezione dei soggetti 
Nello studio sono stati inclusi 70 pazienti selezionati fra i soggetti affetti da malattia 
parodontale e/o gengivite afferenti alla U.O. di Odontostomatologia e Chirurgia 
Orale diretta dal Prof. Mario Gabriele. Dopo l’inclusione, i soggetti sono stati 
suddivisi secondo randomizzazione nei diversi bracci di terapia. 
L’ approvazione etica è stata ottenuta dal comitato etico dell’Azienda Ospedaliera 
Universitaria Pisana e lo studio è stato condotto secondo i principi esposti nella 
dichiarazione di Helsinki sulla sperimentazione su soggetti umani. 
5.2.2. Criteri di inclusione 
Sono stati  inclusi pazienti di età compresa tra i 18 ed i 70 anni, affetti da malattia 
parodontale e/o gengivite, con presenza degli 8 incisivi e di almeno 20 elementi 
dentari, in buono stato di salute generale. 
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5.2.3. Criteri di esclusione 
Sono stati esclusi dallo studio soggetti che presentavano le seguenti caratteristiche: 
- Mancanza degli elementi dentari del settore frontale superiore e/o inferiore; 
- Stato di gravidanza o allattamento; 
- Presenza di apparecchiature ortodontiche o protesiche nel settore frontale;  
- Pazienti forti fumatori (> 30 pacchetti/anno); 
- Pazienti ipertesi; 
- Pazienti affetti da patologie sistemiche; 
- Pazienti in cura per terapie odonto-parodontali effettuate durante i 50 giorni di 
studio e nei 6 mesi precedenti; 
- Pazienti che assumono medicazioni topiche al momento dell’inclusione; 
- Pazienti incapaci di consentire a partecipare allo studio; 
- Pazienti incapaci di fornire il loro consenso scritto. 
 
5.2.4. Criteri di uscita dallo studio 
I soggetti arruolati erano liberi di abbandonare spontaneamente lo studio in 
qualunque momento. Inoltre era prevista l’esclusione dei pazienti dallo studio nelle 
seguenti condizioni: 
- Reazioni avverse al farmaco; 
- Mancata adesione al programma terapeutico e di follow-up. 
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5.2.5. Valutazioni d'efficacia 
Determinare gli effetti dei differenti sciacqui dopo igiene orale professionale sui 
seguenti parametri: 
- Parametri di pigmentazione:  
• indice di macchia (IM) 
• indice di luminosità: Valutato con metodica fotografica 
Valutato con metodica spettrofotometrica 
Indice di macchia (IM): 
per lo studio è stato creato un apposito indice visuale di pigmentazione modificando 
l’indice di Lobene (1968); la superficie del dente è stata divisa in quattro aree: 
incisale, due approssimali e gengivale. 
Utilizzando disegni in scala degli incisivi l’operatore ha riprodotto le eventuali 
macchie presenti su 4 riquadri per dente in cartella (fig 5.1). 
La pigmentazione è stata valutata separatamente per ogni area e, considerando 
positiva l’area che presenta pigmentazione e negativa quella che non ne presenta, 
viene considerata la percentuale di aree positive rispetto alle aree totali (32). 
                                 
Fig 5.1: Aree di valutazione dell’indice di macchia (IM) 
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Indice di luminosità (IL):  
Valutazione fotografica: 
Sono state eseguite foto frontali agli incisivi superiori ed inferiori, con l’utilizzo di una 
fotocamera digitale di tipo reflex. Un operatore calibrato, ha eseguito la foto con il 
paziente seduto ad una distanza standard di 1,5 metri in un ambiente illuminato. 
Mediante  l’utilizzo del programma Adobe Photoshop, è stata visualizzata 
l’immagine e ingrandita l’area della macchia. È stato quindi estratto il parametro L 
(luminosità) da ciascuna delle quattro aree cui è stato suddiviso il dente e quindi 
calcolato il valore medio, in questo modo è stato possibile valutare l’intensità della 
macchia nel tempo (fig 5.2). 
Il valore di L per ciascuna area, è stato poi inserito in cartella. 
 
 
Fig 5.2: analisi fotografica 
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Valutazione Spettrofotometrica: 
L’indice di luminosità è stato valutato anche con metodica spettrofotometrica. È 
stato utilizzato lo spettrofotometro Vita Easyshade® Compact, nel seguente modo 
(fig 5.3 e 5.4). 
 
Fig 5.3: Vita Easyshade Compact 
 
Fig 5.4: Metodo di misurazione con Vita Easyshade Compact 
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L’estremità rilevante dello strumento, coperta con una pellicola dedicata per 
eliminare il rischio di infezioni crociate tra pazienti, è stata appoggiata sul terzo 
medio della corona e sono stati cosi rilevati i parametri Lab dallo strumento. 
La rilevazione, secondo le informazioni della scheda tecnica dello strumento, non 
subiscono modificazioni in base alla fonte di luce. 
I dati sono stati immediatamente riportati in cartella. 
 
 
- Parametri clinici:  
• Full Mouth Plaque Score (FMPS) 
• Full Mouth Bleeding Score (FMBS) 
• Gingival Index (GI) 
Full Mouth Plaque Score (FMPS): 
Il full mouth plaque score è un indice che viene rilevato andando a sondare la 
placca batterica in sei siti per dente ed annotando in cartella il numero di siti che ne 
presentano evidenze. Per rilevare la placca batterica si utilizza una sonda 
parodontale. La presenza di placca si valuta 1, l’assenza 0. Si registra un punteggio 
di placca total mouth (6 punti di rilievo per dente). II valore medio di placca viene 
indicato percentualmente (% del siti rilevati positivi per la presenza di placca sul 
totale dei 6 siti per dente) (O'Leary et al 1972). 
 
Full Mouth Bleeding Score (FMBS): 
è valutato dicotomicamente con una sonda al momento in cui si esegue il 
sondaggio del solco parodontale. 
È considerato positivo il sanguinamento che si manifesta alla retrazione della 
sonda, cioè si considera positivo il sanguinamento dopo stimolazione gengivale, 
mentre è zero se non sanguina. Anch’esso si registra su 6 superfici. 
Il valore medio di sanguinamento viene indicato in percentuale di siti sanguinanti sul 
totale dei siti esaminati (6 per dente) . 
 
 58 
 
Gengival Index (GI) ( Loe e Silness 1963) 
Scala d’infiammazione gengivale da 0 a 3.  
0 corrisponde a gengiva normale;  
1 Infiammazione lieve, modesto cambiamento di colore, edema lieve. Nessun 
sanguinamento al sondaggio;  
2 Infiammazione moderata, edema, rossore e sanguinamento gengivale al sondaggio; 
3 Infiammazione grave, marcato rossore, edema ed ulcerazione, ipertrofia, sanguinamento 
spontaneo.  
 
Alle unità gengivali mesiale, buccale, distale e linguale vengono assegnati punteggi 
separati. Per questo, l’indice è particolarmente sensibile negli stati precoci della 
gengivite. 
 
5.2.6. Disegno sperimentale 
Lo studio si è posto come obiettivo quello di studiare i livelli di pigmentazione 
estrinseca dei seguenti collutori in commercio in Italia: 
 
•  Corsodyl 0,2% (GlaxoSmithCline Consumer Healthcare plc, Brentford, UK) 
•  Curasept 0,2% (Curaden Healthcare srl, Saronno, Italia) 
•  Dentosan 0,2% (Johnson & Johnson S.p.A., Roma, Italia) 
 
E’ stato disegnato uno studio monocentrico, a gruppi paralleli, in doppio cieco, 
randomizzato su 70 pazienti sottoposti per 35 giorni a sciacqui bigiornalieri con 
queste differenti formulazioni di clorexidina allo 0,2% commerciali. I pazienti sono 
stati selezionati tra i soggetti afferenti presso l’ambulatorio di Parodontologia ed 
Alitosi della U.O. di Odontostomatologia e Chirurgia Orale dell’Azienda Ospedaliero 
Universitaria di Pisa. 
I collutori sono stati forniti dalla U. O. di Odontostomatologia e Chirurgia Orale 
diretta dal Prof. Mario Gabriele. 
È stato incluso un quarto braccio di trattamento (gruppo controllo), che ha utilizzato 
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sciacqui con H2O e NaCl. Abbiamo scelto questo tipo di controllo in quanto tali 
sciacqui pur essendo impiegati da sempre nel controllo della placca post-operatoria 
(Archer 1975) non sono capaci di creare macchie estrinseche sugli elementi 
dentari. 
I soggetti sono stati assegnati ad uno tra i 4 possibili trattamenti tramite una lista di 
randomizzazione generata al computer. La lista di randomizzazione è stata gestita 
da un ricercatore non coinvolto nella sperimentazione ed  è stata ottenuta mediante 
una lista di distribuzione casuale, creata con il programma Excel (Microsoft office 
2003). Una volta generata la lista, 40 codici corrispondenti ad uno dei 4 possibili 
trattamenti sono stati stampati e sigillati in buste chiuse siglate e numerate. 
I gruppi di trattamento sono stati così divisi: 
• gruppo 1: 5gr di NaCl in 250ml di H2O; 
• gruppo 2: Corsodyl® (GlaxoSmithCline Consumer Healthcare plc, Brentford, 
UK); 
• gruppo 3: Dentosan® (Johnson & Johnson S.p.A., Roma, Italia); 
• gruppo 4: Curasept® (Curaden Healthcare srl, Saronno, Italia).  
Nella cartella clinica è stato riportato solo il gruppo di allocazione senza specificare 
il nome del collutorio. 
Disegno dello Studio (Tab 2) 
T0 (Inclusione) 
I soggetti sono stati inclusi a seguito di una visita paradontale dove si è proceduto 
inoltre alla rilevazione degli indici clinici FMBS, FMPS e GI. 
T1 (allocazione ed inizio terapia) 
I soggetti sono stati sottoposti ad igiene orale professionale con ultrasuoni (EMS, 
Nyon, Svizzera) e ad istruzioni d’igiene orale. Lo scaling sopragengivale 
professionale è stato effettuato con attenta cura per eliminare le macchie presenti; 
se necessario, è stato utilizzato l’air flow e polishing sopragengivale. Le metodiche 
d’igiene orale prevedevano lo spazzolamento interdentale con scovolini (TePe®; 
TePe Munhygienprodukter AB, Malmo, Svezia) e spazzolamento vestibolo-palatale 
con spazzolino elettrico a testa circolare (Oral B®, Procter & Gamble, Roma, Italia). 
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Sempre a baseline, dopo la sessione d’igiene orale, i soggetti sono stati fotografati 
in occlusione testa a testa in una stanza dedicata con condizione d’illuminazione 
neutrali. 
In questa fase il paziente, è stato allocato secondo la lista di randomizzazione ad 
uno dei diversi bracci di trattamento. Gli veniva consegnato il collutorio da 
assumere 2 volte al dì, nella posologia di 10 ml a sciacquo. Ai pazienti allocati nel 
gruppo controllo è stato spiegato come preparare lo sciacquo (5gr di NaCl in 250ml 
di H2O). 
Sono stati prescritti sciacqui di almeno 1 minuto; 1 ora dopo le abituali manovre 
d’igiene orale. 
Al paziente è stato fornito un diario clinico su cui annotare gli sciacqui effettuati 
quotidianamente e l’eventuale assunzione di sostanze pigmentanti (quali ad 
esempio; thé, caffè, vino rosso) per tutta la durata dello studio. 
T7 e T21  
Sette giorni dopo T1 e successivamente ogni due settimane, uno sperimentatore in 
cieco ha annotato la presenza di eventuali pigmentazioni e calcolato il FMPS e GI. 
Le fotografie cliniche sono state eseguite ad ogni time point. 
T35 (fine dello studio) 
A T35 sono stati rilevati i parametri di pigmentazione, l’ FMPS,l’ FMBS ed il GI.  
Il paziente è stato quindi considerato fuori dallo studio ed è stata  eseguita una 
nuova seduta di igiene orale per rimuovere le eventuali pigmentazioni formate 
durante lo studio. 
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Tabella 5.1: Flow Chart dello studio 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, foto 
Inclusione: 
FMPS, GI, FMBS 
Randomizzazione 
 
Placebo 
 
1 
 
2 
 
3 
 
ablazione tartaro, 
foto, 
spettrofotometria 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, foto 
 
Spettrofotometri  
FMPS,GI, foto 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, 
FMBS, foto. 
polishing 
FINE 
STUDIO 
T1 
 
ablazione tartaro, 
foto, 
spettrofotometria 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, foto 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, 
FMBS, foto. 
polishing 
 
 
ablazione tartaro, 
foto, 
spettrofotometria 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, foto 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, foto 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, 
FMBS, foto. 
polishing 
 
ablazione tartaro, 
foto, 
spettrofotometria 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, foto 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, foto 
 
Spettrofotometria 
FMPS,GI, 
FMBS, foto. 
T21 
T7 
T35 
polishing 
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5.2.7. Valutazioni di sicurezza 
In questo studio non sono stati sperimentati farmaci sperimentali né effettuate 
procedure al di fuori della routine. 
In letteratura non sono riportate controindicazioni all’utilizzo di Clorexidina. I rari 
effetti collaterali, dovuti ad un prolungato utilizzo di tale sostanza, consistono in 
sapore metallico o lieve disgeusia che tuttavia sono reversibili con la sospensione 
dell’assunzione del collutorio stesso. 
5.2.8. Analisi Fotografica 
Le fotografie digitali sono state acquisite su computer, salvate in formato *.TIFF e 
successivamente analizzate. L’analisi è consistita nella valutazione dell’indice di 
macchia e del grado di luminosità degli elementi dentari. Tutte le analisi sono state 
effettuate sugli 8 incisivi. L’indice di macchia è stato valutato assegnando un valore 
binario (assenza o presenza di pigmentazione) su tre zone per elemento dentario 
utilizzando la suddivisione della superficie vestibolare del dente così come 
suggerito da Cortellini e collaboratori (Cortellini et al. 2008) e calcolando il valore 
percentuale di zone positive alla pigmentazione. 
La luminosità è stata valutata utilizzando le variazioni della scala di colore CIE-lab 
valutante L (luminosità), a (croma nell’asse rosso-verde) e b (croma nell’asse giallo-
blu) tramite software fotografico (Adobe Photoshop®, Adobe Systems inc, USA). 
Rilevazione dei valori Lab è stata eseguita sulle stesse 3 superfici vestibolari degli 8 
incisivi su cui è stata valutato l’indice di pigmentazione. In ognuna delle 3 zone sono 
state scelte le zone con pixel più scuri e si è proceduto alla rilevazione del valore 
Lab. 
Sia l’indice di pigmentazione che la rilevazione delle misure Lab sono state 
effettuate da un ricercatore in cieco. 
5.2.9. Gestione dei dati e metodi statistici 
I dati numerici sono stati inseriti su di un database in Excel (Microsoft office 2003) e 
conseguentemente è stata valutata la presenza di errori sul 10% del campione. 
Successivamente il file è stato bloccato ed importato in SPSS per Windows (SPSS 
Inc. version 13.0). I dati sono stati presentati come media intervallo di confidenza al 
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95% e deviazione standard. 
L’analisi statistica è di tipo descrittivo (media, mediana, deviazione standard, 
minimo e massimo).  
I cambiamenti dei parametri durante i follow-up sono espressi con analisi della 
varianza (ANOVA) per osservazioni ripetute. Correzioni post-hoc, sono state 
effettuate con il test di Bonferroni o LSD a seconda del numero di osservazioni.  
Rilevanza statistica è stata considerata per valori di probabilità p inferiori a 0,05. 
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Capitolo 6 
Risultati 
6.1 Caratteristiche del campione totale iniziale 
Del campione in esame di 70 soggetti soltanto 52 pazienti hanno completato lo 
studio: infatti 18 pazienti hanno abbandonato lo studio, di questi, 3 perché disturbati 
precocemente dalla pigmentazione, 1 perché disturbato dalla presenza di 
disgeusia, 2 hanno riportato eventi avversi (quali nausea e candidosi), 12 pazienti 
non hanno terminato lo studio per motivi personali o comunque non palesati agli 
sperimentatori. 
A baseline, il campione ha presentato delle caratteristiche omogenee in termini di 
presenza di placca e d’infiammazione gengivale e di sanguinamento al sondaggio, 
come documentato dall’assenza di significatività statistica fra i valori di ciascun 
gruppo. I pazienti si sono presentati modicamente infiammati ed in genere con 
condizioni d’igiene orale, seppur non scadenti, da incrementare (Tab. 6.1.1 e Tab. 
6.1.2). 
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Tempo 
FMPS 
(media) 
GI FMBS 
Baseline 
38.81 
±24.73 
1.69 
±0.65 
16.91 
±18.56 
T 35 
13.81 
±24.73 
0.63 
±0.66 
7.53 
±10.37 
 
Tab. 6.1.1 : Caratteristiche del campione totale a baseline in termini di accumolo di placca indice 
gengivale  e sanguinamento al sondaggio. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Gruppo 
FMPS (%) 
Media 
(95% CI) 
FMBS (%) 
Media 
(95% Cl) 
GI 
Media 
(95% CI) 
1 
30.53 
± 23.02 
16.67 
±21.69 
1.53 
±0.52 
2 
43.67 
± 27.64 
19.73 
±22.25 
1.80 
±0.68 
3 
39.53 
±28.20 
15.10 
±17.53 
1.57 
±0.68 
4 
40.74 
±19.35 
16.89 
±14.76 
1.84 
±0.69 
 
Tab. 6.1.2: Caratteristiche dei differenti gruppi di studio inclusi a baseline. Non esistono differenze 
significative tra i gruppi.  
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6.2 Variazioni dei parametri clinici del campione totale  
-  Full Mouth Plaque Score (FMPS) 
Il FMPS è risultato ridotto ad ogni follow-up, più precisamente il livello di FMPS è 
diminuito significativamente (p<0.001) a T7 portandosi a un valore di 14.43 
(±11.12). I livelli di FMPS sono diminuiti ulteriormente a T21 e T35 dove sono 
risultati rispettivamente di 14.00 (±10.62), e di 13.08(±8.96). I livelli di FMPS hanno 
presentato differenze statisticamente significative tra baseline e T7, T21 e T35, 
tuttavia non sono apprezzabili differenze significative tra T7, T21 e T35 (Fig. 6.2.1). 
 
-  Riduzione percentuale della presenza di placca batterica rispetto a 
baseline (FMPS% vs baseline ) 
Abbiamo assistito ad una generale riduzione dell’indice di placca rispetto a baseline 
in una percentuale considerevole. Nello specifico a T7 il Gr 1 riporta un FMPS 
ridotto del 20.22% (±41.61), il Gr 2 del 55.14% (±61.74), il Gr 3 del 56.89% 
(±34.93), il Gr 4 del 55.27% (±32.63). Abbiamo osservato una differenza 
statisticamente significativa tra la riduzione del Gr 1 rispetto a quella presente negli 
altri gruppi. A T35 non abbiamo riscontrato differenze significative tra i gruppi che 
hanno manifestato sempre una certa riduzione percentuale rispetto a baseline se 
pur in differenti misure, infatti il Gr 1 ha presentato una riduzione del 24.70% 
(±74.98), il Gr 2 del 46.40% (±91.20), il Gr 3 del 54.13% (±52.26), il Gr 4 del 
34.98% (±61.68). (Tab 6.2.1) 
 
-  Indice Gengivale (GI) 
L’indice gengivale (GI) ha dimostrato una diminuzione nella totalità del campione. I 
follow up a T7, T21 e T35 hanno dimostrato una diminuzione altamente significativa 
per l’indice gengivale (p<0.001); in dettaglio, dal valore rilevato inizialmente di 1.69, 
il livello di GI a T7 risulta di 1.12, a T21 è passato a 0.93, a T35 si è riscontrato 
un’ulteriore riduzione a 0.63 (Fig. 6.2.2). 
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- Indice di Macchia (IM) 
L’IM, che è stato valutato sui 4 incisivi superiori ed i 4 inferiori, ha mostrato 
un progressivo aumento nel periodo di studio in tutto il campione analizzato 
ad eccezione del gruppo controllo (gruppo 1) in cui non sono stati riscontrati 
incrementi della pigmentazione. Nella fattispecie, nel campione totale, 
percentualmente, a baseline i livelli di IM sono risultati pari a 0.0, mentre a 
T7, l’IM è risultato di 1.44 (± 4.10) (p<0.01vs baseline); a T21 è stato di 7.46 
(±11,15) (p<0.001 vs baseline) e a T35 è stato pari a 17.76 (p<0.001 vs 
baseline). (Fig. 6.2.3.).  
 
 
 
Gruppo T 
FMPS% vs 
baseline 
Deviazione Std. CI 95% 
1 7 20,22 41,61 -3,80 - 44,25 
 35 24,70 74,98 -37,99 - 87,39 
2 7 55,14 61,74 19,49 - 90,79 
 35 46,40 91,20 -14,75 - 107,55 
3 7 56,89 34,93 40,54 - 73,24 
 35 54,13 55,26 26,65 - 81,61 
4 7 55,27 32,63 39,55 - 71,00 
 35 34,98 61,68 0,81 - 69,14 
 
 
Tab 6.2.1 - Analisi della riduzione percentuale rispetto a baseline nei vari gruppi, dopo 7 e 35 giorni. 
Dopo 7 giorni vi è una differenza statisticamente significativa (p<0.05) tra il Gr 1 e gli altri gruppi. 
Dopo 35 giorni non vi sono differenze significative. 
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Fig 6.2.1: Full Mounth Plack Score (FMPS). I livelli di FMPS tendono a scendere significativamente 
(p<0.001) durante le visite di follow-up. 
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Fig. 6.2.2: Indice gengivale (GI) del campione in esame. I livelli di GI hanno dimostrato una 
diminuzione a T7, a T21 e T35 
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Fig. 6.2.3 : livelli di IM nel campione di studio. L’IM tende ad aumentare significativamente durante il 
periodo di osservazione. 
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6.3 Variazioni dei parametri clinici nel gruppo controllo 
Quindici pazienti sono stati allocati nel gruppo controllo (gruppo. 1) a baseline (T0), 
e di questi 8 pazienti hanno terminato lo studio.  
I livelli di placca sono diminuiti in modo significativo a T7, a T21 ed a T35 (p<0.05) 
(Fig. 6.3.1). Parallelamente, anche il GI ha mostrato una diminuzione altamente 
significativa durante l’intero periodo di osservazione (p<0.001) (Fig. 6.3.2). 
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Fig 6.3.1 – Livelli di FMPS nel gruppo controllo. L’FMPS tende a scendere in modo significativo 
durante tutto il periodo di studio. 
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Fig. 6.3.2 - variazione dell’IG nel gruppo controllo. L’IG tende a scendere significativamente durante 
tutto il periodo di studio 
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6.4. Variazioni dei parametri clinici a differenti tempi  
- Baseline 
A Baseline non sono state evidenziate differenze significative fra i vari gruppi in 
esame relativamente a tutti i parametri clinici analizzati (Tab 6.4.1). 
I pazienti appartenenti al gruppo 1 hanno presentato un FMPS pari a 30.53 (± 
23.02), quelli appartenenti al gruppo 2 un FMPS di 43,67 (± 27.64), di 39.52 
(±28.20) nel gruppo 3 ed infine nei soggetti appartenenti al gruppo 4 tale indice è 
risultato di 40.74 (±19.35). 
Il valore di GI nel gruppo 1 è risultato, a baseline, di 1.53 (±0.52), nel gruppo 2 di 
1.80 (±0.68), nel gruppo 3 di 1,57 (±0.68) ed infine nel gruppo 4 di 1.84(±0.69) (Tab. 
6.4.1).  
 
 
 
 
Gruppo 
FMPS (%) 
Media 
(95% CI) 
GI 
Media 
(95% CI) 
1 
30.53 
± 23.02 
1.53 
±0.52 
2 
43.67 
± 27.64 
1.80 
±0.68 
3 
39.53 
±28.20 
1.57 
±0.68 
4 
40.74 
±19.35 
1.84 
±0.69 
Tab 6.4.1: analisi descrittiva dei parametri clinici a baseline nei differenti gruppi di studio 
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- 7 giorni 
A T7 il gruppo 1 ha mostrato valori di FMPS pari a 18.36 (±13.07). I gruppo 2 e 3 
hanno presentato invece, livelli di FMPS pari rispettivamente a 11.07 (±9.47) e 
12.25 (±9.36). Nel gruppo 4 il livello di FMPS erano pari a 16.32 (±11.95). 
A T7 il GI nel gruppo controllo ha mostrato un valore di 1.14 (±0.66); nel gruppo 2 di 
1.07 (± 0.92); nel gruppo 3 di 1.20 (±0.52) ed infine nel gruppo 4 di 1.05 (±0.52). 
L’IM ha teso a valori pari a 0 (±0.00) per il gruppo 1, mentre nel gruppo 2 tale valore 
è risultato di 3.55 (± 7.37), nel gruppo 3 di 1.32 (± 3.06), e nel gruppo 4 di 0.76 
(±1.74). (Tab 6.4.2) 
I parametri Lab sono mostrati nella tabella 6.4.3, che descrive le medie dei valori 
dei 3 parametri, registrati sia con l’analisi fotografica che spettrofotometrica.  
 
 
 
Gruppo 
FMPS (%) 
Media 
(95% CI) 
GI 
Media 
(95% CI) 
IM 
Media 
(95% CI) 
1 
18.36 
±13.07 
(10.81-25.90) 
1.14 
±0.66 
(0.76-1.53) 
0 
±0.00 
(0.00-0.00) 
2 
11.07 
±9.47 
(5.60-16.54) 
1.07 
±0.91 
(0.54-1.60) 
3.55 
±7.36 
(-0.91-8.00) 
3 
12.25 
±9.35 
(7.87-16.63) 
1.20 
±0.52 
(0.96-1.44) 
1.32 
±3.06 
(-0.20-2.85) 
4 
16.32 
±11.94 
(10.56-22.08) 
1.05 
±0.52 
(0.80-1.31) 
0.76 
±1.74 
(-0.17-1.68) 
 
Tab 6.4.2: variazioni dei parametri clinici a T7. I livelli di FMPS e GI non hanno mostrato differenze 
significative (p>0.05). L'IM ha dimostrato una differenza statisticamente significativa tra il gruppo. 1 
vs il gruppo. 2 (p<0.05)  
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 Analisi fotografica totale Analisi fotografica interprossimale Analisi spettrofotometrica 
gru
ppo 
L a b L a b L a b 
1 
64.71 
(±3.95) 
(61.88-
67.54) 
6.37 
±2.03 
(4.92-
7.83) 
16.06 
±3.04 
(13.88-
18.24) 
65.27 
±4.15 
(62.30-
68.24) 
5.94 
±1.7 
(4.72-
7.16) 
15.34 
±3.6 
(12.77-
17.92) 
30.96 
±1.21 
(29.03-
32.90) 
-0.21 
±0.20 
(-0.66-
0.23) 
6.43 
±0.65 
(5.39-
7.47) 
2 
65.86 
±4.10 
(63.37-
68.34) 
5.89 
±2.16 
(4.58-
7.20) 
17.38 
±4.03 
(14.94-
19.82) 
66.67 
±4.13 
(64.17-
69.17) 
5.44 
±1.8 
(4.35-
6.53) 
16.54 
±3.73 
(14.28-
18.79) 
27.87 
±2.78* 
(24.41-
31.33) 
0.150 
±0.49 
(-0.46-
0.76) 
7.15 
±0.81 
(6.13-
8.16) 
3 
64.50 
±6.58 
(61.22-
67.77) 
6.21 
±2.37 
(5.03-
7.39) 
17.29 
±3.82 
(15.39-
19.19) 
65.83 
±6.07 
(62.81-
68.85) 
5.98 
±2.27 
(4.86-
7.11) 
16.71 
±3.55 
(14.94-
18.48) 
31.51 
±1.28 
(29.91-
33.11) 
-0.20 
±0.18 
(-0.43-
0.01) 
6.40 
±0.89 
(5.28-
7.51) 
4 
66.44 
±2.98 
(64.86-
68.03) 
5.50 
±1.95 
(4.46-
6.55) 
16.65 
±3.91 
(14.57-
18.74) 
67.08 
±3.37 
(65.29-
68.88) 
4.80 
±1.57 
(3.96-
5.64) 
15.65 
±3.67 
(13.69-
17.61) 
28.24 
±2.88* 
(25.83-
30.66) 
0.15 
±0.70 
(-0.43-
0.73) 
7.19 
±0.93 
(6.41-
7.97) 
 
Fig 6.4.3 - Analisi dei parametri Lab a T7: non vi sono differenze significative tra i gruppi per i 
parametri L a b analizzati con l'ausilio fotografico; vi è una differenza significativa per il paramentro L 
rilevato con la spettrofotometria, tra il gruppo 3 vs gruppo 2 e 4 (p<0.05), in relazione ai paramentri a 
e b rilevati con la spettrofotometria, non vi sono differenze significative tra i gruppi. 
 
 
 75 
 
-21 giorni 
Dopo tre settimane nella totalità del campione si è assistito a una complessiva 
riduzione del FMPS; in particolare per ciascun gruppo i valori sono stati pari a 16.08 
(±8.42) nel gruppo 1, a 11.36 (±8.88) nel gruppo 2, a 8.13 (±5.50) nel gruppo 3 ed a 
11.36 (±7.12) nel gruppo 4. (Tab 6.4.4) 
Per quanto riguarda l’IM questo è risultato essere pari a 0 (±1.80) nel gruppo. 1, nel 
gruppo. 2 i valori erano pari a 12.90 (±17.14), i pazienti del gruppo 3 e del gruppo. 4 
hanno riportato valori di IM rispettivamente pari a 9.16 (±9.38) e 5.93 (±6.25). (Tab 
6.4.4) 
Con l’analisi fotografica sono stati rilevati valori di L; questi per il gruppo. 1 sono 
risultati pari a 65.75 (±3.56), tale valore è stato di 63.73 (±5.38) per il gruppo. 2, di 
62.89 (±5.97) per il gruppo. 3 e di 65.72 (±3.17) per il gruppo. 4. Il valore del 
parametro a è risultato essere di 5.11 (±1.98) per il gruppo 1, di 7.01 (±2.55) per il 
gruppo 2, di 7.09 (±2.37) per il gruppo 3, di 5.21 (2.54) per il gruppo 4. I valori del 
parametro b sono stati , nel gruppo 1 di 16.67 (±2.83), nel gruppo 2 di 18.70 
(±4.64), nel gruppo 3 di 18.29 (±4.30), e nel gruppo 4 di 17.64 (±4.46) (Tab 6.4.5). 
 
 
Gruppo 
FMPS (%)Media 
(95% CI) 
IM (%)Media 
(95% CI) 
1 
16.08 
±8.42 
(10.99-21.17) 
0.00 
±1.80 
(-0.63-1.67) 
2 
11.36 
±8.88 
(6.22-16.49) 
12.90 
±17.13 
(3.00-22.80) 
3 
8.13 
±5.50 
(5.19-11.06) 
9.16 
±9.38 
(4.16-14.16) 
4 
17.50 
±7.12 
(13.39-21.61) 
5.93 
±6.25 
(2.15-9.70) 
 
Tab 6.4.4 - Variazione dei paramentri clinici a T21. In relazione al parametro FMPS vi sono differenze 
significative del gruppo 2 e con i gruppo 1 e 4(p<0.05), e del gruppo 3 con i gruppo 1 e 4 (p<0.001). 
In relazione al parametro IM risultano delle differenze statisticamente significative (p<0.05) tra il 
gruppo 1 e i gruppo 2 e 3. 
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 Analisi fotografica totale Analisi spettrofotometrica 
gruppo L a b L a b 
1 
65.75 
±3.56 
(63.35-68.14) 
5.11 
±1.97 
(3.79-6.44) 
15.67 
±2.83 
(13.76-
17.57) 
83.45 
±3.51 
(79.08-
87.82) 
-0.51 
±0.49 
(-1.12-0.10) 
18.30 
±1.40 
(16.57-
20.04) 
2 
63.73 
±5.37 
(60.63-66.84) 
7.01 
±2.55 
(5.54-8.48) 
18.70 
±4.64 
(16.02-
21.38) 
76.25 
±6.65 
(70.10-
82.40) 
0.76 
±1.72 
(-0.83-2.36) 
21.05 
±2.45 
(18.78-
23.33) 
3 
62.89 
±5.97 
(59.82-65.96) 
7.09 
±2.73 
(5.87-8.31) 
18.29 
±4.30 
(16.08-
20.50) 
80.01 
±3.09 
(75.08-
84.93) 
-0.28 
±0.32 
(-0.80-0.22) 
18.56 
±1.72 
(15.81-
21.31) 
4 
65.72 
±3.17 
(63.71-67.74) 
5.21 
±2.53 
(3.60-6.82) 
17.64 
±4.46 
(14.81-
20.48) 
76.46 
±4.06 
(72.20-
80.72) 
0.70 
±1.91 
(-1.30-2.70) 
20.86 
±3.40 
(17.29-
24.43) 
 
Tab 6.4.5 – Analisi dei parametri Lab a T21: vi è una differenza significativa tra il parametro a del 
gruppo 3 e quello a dei gruppo 1 e 4 misurati con l’analisi fotografica (p<0.05). Non vi sono 
differenze significative tra i gruppi per quanto riguarda gli altri parametri. Vi è una differenza 
statisticamente significativa per il parametro L del gruppo 1, misurato con lo spettrofotometro, 
rispetto a quello di tutti gli altri gruppi. 
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Fig 6.4.1 – Differenze nel valore di FMPS tra i gruppi: vi è una differenza significativa tra i gruppo 1 e 
4 rispetto al gruppo 2 (p<0.05) e il gruppo 1 (p<0.001) 
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Fig 6.4.2 – Differenze nel valore di IM tra i gruppi: vi è una significativa differenza tra il gruppo 1 e i 
gruppo 2 e 3 (p<0.05). 
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Fig 6.4.3 – Box-Plot dei parametri Lab, registrati con l’ausilio fotografico, tra i gruppi in esame. Vi 
sono differenze statisticamente significative nel parametro “a” tra il gruppo 3 i gruppo 1 e 4 (p<0.05). 
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Fig 6.4.4 – Box-Plot dei parametri Lab spettrofotometrici, tra i gruppi in esame. Il parametro L nel 
gruppo 1 è statisticamente significativo rispetto a tutti gli altri parametri L dei differenti gruppi di 
studio (p<0.05). 
 
 
- 35 giorni 
A T35 i valori del FMPS hanno mostrato una variazione ulteriore nei tre gruppi a cui 
è stata somministrata clorexidina (gruppo 2, 3 e 4). In particolare il gruppo. 1 ha 
riportato livelli di FMPS pari a 16.00 (±6.99), il gruppo. 2 pari a 11.55 (±8.08), il 
gruppo. 3 a 10.39 (±7.48) il gruppo 4 pari a 18.37 (± 8.41) (tab 6.4.5).  
I livelli medi di GI nel gruppo. 1 a T35 sono stati di 0.50 (±0.53), nel gruppo. 2 di 
1.09 (±0.83), nel gruppo. 3 0.53 (±0.62), nel gruppo. 4 di 0.47 (±0.52) (tab 6.4.5). 
Il gruppo 1 ha riportato un’IM a T35 giorni pari a 0.00 (±0.00), il gruppo 2 pari a 
31.38 (±18.68). Segue il gruppo 3 con un indice di 20.02 (±15.33), e il gruppo 4 pari 
a 15.44 (±10.89) (tab 6.4.5). 
Nell’analisi fotografica il valore che assume il parametro L nei 4 gruppi è stato 
rispettivamente di 64.85 (±2.99), 59.48 (±7.46), 60.43 (±6.58) e 65.85 (±4.45). Il 
valore a nel gruppo 1 è risultato essere di 5.52 (±2.09), 9.32 (±4.33) nel gruppo 2, 
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8.34 (±2.90)  nel gruppo 3, e 5.80 (3.26) nel gruppo 4 (tab 6.8). Il gruppo 1 ha 
registrato un valore di b pari a 16.08 (±3.33), il gruppo 2 pari a 20.28 (±4.58), il 
gruppo 3 pari a 20.25 (±5.15), il gruppo 4 pari a 19.60. Il parametro L a livello 
interprossimale ha assunto nel gruppo 1 il valore di 65.30, nel gruppo 2 di 61.06, nel 
gruppo 3 di 62.19 e nel gruppo 4 di 66.85. Il parametro a nel gruppo 1 è stato pari a 
4.86, nel gruppo 2 a 8.22, nel gruppo 3 a 7.47, nel gruppo 4 a 4.75 (tab 6.8). Per 
quanto riguarda il parametro b i valori per i quattro gruppi sono risultati 
rispettivamente di 14.83, 18.70, 18.66, il gruppo 4 e 17.54.(tab 6.4.6) 
Notiamo che l’indice di sanguinamento a fine studio risulta globalmente ridotto, è 
infatti pari a 7.53 (±10.37).(Tab 6.1.1) 
 
 
 
 
 
Gruppo 
FMPS (%) 
Media 
(95% CI) 
GI 
Media 
(95% CI) 
IM 
Media 
(95% CI) 
1 
16.00 
±6.99 
(10.16-21.84) 
0.50 
±0.53 
(0.05-0.95) 
0.00 
±0.00 
(0.0-0.0) 
2 
11.55 
±8.07 
(6.12-16.97) 
1.09 
±0.83 
(0.53-0.165) 
31.38 
±18.67 
(18.2-44.73) 
3 
10.39 
±7.48 
(6.67-14.11) 
0.53 
±0.62 
(0.21-0.85) 
20.02 
±15.33 
(12.14-27.90) 
4 
18.27 
±8.41 
(13.61-22.93) 
0.47 
±0.51 
(0.18-0.75) 
15.44 
±10.88 
(9.16-21.73) 
 
Tab 6.4.5- Variazione dei parametri clinici a T35. Risultano delle differenze statisticamente 
significative (p<0.05) per il parametro FMPS tra gruppo 4 e gruppo 2 e 3; per il parametro GI vi è una 
differenza significativa tra il gruppo 2 e i gruppo 3 e 4; per quanto riguarda l'IM il gruppo 1 e il gruppo 
2 si differenziano statisticamente in modo significativo rispetto agli altri, mentre non vi sono 
differenze statistiche tra i gruppo 3 e 4. 
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Gruppo Analisi fotografica totale 
Analisi fotografica 
interprossimale 
Analisi spettrofotometrica 
 L a b L a b L a b 
1 
64.85 
±2.98 
(62.36-
67.35) 
5.52 
±2.08 
(3.77-
7.26) 
16.08 
±3.33 
(13.30-
18.87) 
65.30 
±1.91 
(63.70-
66.90) 
4.86 
±1.29 
(3.78-
5.94) 
14.83 
±3.10 
(12.24-
17.43) 
80.44 
±3.04 
(76.67-
84.22) 
-0.30 
±0.71 
(-1.19-
0.58) 
19.21 
±1.89 
(16.86-
21.56) 
2 
59.48 
±7.46 
(54.14-
64.82) 
9.32 
±4.33 
(6.22-
12.42) 
20.28 
±4.58 
(17.00-
23.56) 
61.06 
±6.19 
(56.62-
65.49) 
8.22 
±4.36 
(5.10-
11.34) 
18.70 
±4.89 
(15.19-
22.20) 
78.63 
±7.46 
(69.36-
87.90) 
0.76 
±1.86 
(-1.55-
3.07) 
21.28 
±1.99 
(18.81-
23.75) 
3 
60.43 
±6.57 
(57.05-
63.81) 
8.34 
±2.89 
(6.85-
9.83) 
20.25 
±5.14 
(17.60-
22.90) 
62.19 
±6.86 
(58.66-
65.72) 
7.47 
±3.21 
(5.81-
9.12) 
18.66 
±4.69 
(16.25-
21.08) 
79.12 
±4.93 
(73.93-
84.30) 
-0.37 
±0.58 
(-0.98-
0.23) 
19.00 
±1.84 
(17.05-
20.94) 
4 
65.85 
±4.44 
(63.28-
68.42) 
5.80 
±3.26 
(3.92-
7.68) 
19.60 
±4.28 
(17.13-
22.07) 
66.85 
±5.69 
(63.56-
70.14) 
4.75 
±2.64 
(3.22-
6.27) 
17.54 
±3.95 
(15.25-
19.82) 
79.00 
±4.70 
(75.84-
82.16) 
0.02 
±1.31 
(-0.85-
0.90) 
19.46 
±3.13 
(17.35-
21.56) 
 
Tab 6.4.6 - Analisi dei parametri Lab: vi sono differenze significative (p<0.05) tra i gruppi per i 
parametri L a b analizzati con l'ausilio fotografico, vi è una differenza significativa per il paramentro L 
tra il gruppo 4 e i gruppo 2 e 3, per il parametro a tra gli stessi gruppi e i gruppo 1 e 4, e per il 
parametro b tra gruppo 1 e gruppo 3. A livello interprossimale il parametro L risulta significativamente 
diverso tra il gruppo 4 e i gruppo 2 e 3,così come il parametro a che risulta diverso in modo 
significativo anche tra gruppo 1 e gruppo 2, in merito al parametro b riportiamo una differenza 
statisticamente significativa tra gruppo 1 e gruppo 3 (p<0.05). Non vi sono differenza statisticamente 
significative tra i gruppi in relazione ai parametri Lab rilevati con la spettrofotometria. 
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Fig 6.4.5 – Differenze dei parametri Lab, registrati con l’ausilio fotografico, tra i gruppi. 
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Fig 6.4.6 - Differenze dei parametri Lab spettrofotometrici, tra i gruppi. Non vi sono differenze 
significative. 
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6.5 Post-hoc analysis a 35 giorni 
I pazienti del gruppo 4 che hanno manifestato pigmentazione , dopo le 5 settimane 
di trattamento, hanno presentato un FMPS pari a 14.20 (±1.09), corrispondente al 
69.47% (±7.39) rispetto a baseline; nei pazienti con pigmentazione non rilevante 
clinicamente, il FMPS è risultato essere di 18.88 (±7.95), corrispondente a 38.46% 
vs baseline.(tab 6.6.1) 
Nel gruppo in cura con Corsodyl, gruppo 2, i pazienti che risultano macchiati 
clinicamente hanno riportato valori di FMPS di 12.14 (±8.00) e un indice di 
infiammazione gengivale di 1.14 (±0.90), mentre i pazienti non macchiati hanno 
presentato un FMPS di 8.00 (±9.64) (-9.3% vs baseline) e un GI pari a 1(±1.00). 
(tab 6.6.2) 
I pazienti che hanno assunto per 35 giorni il Dentosan hanno riportato, quelli con 
pigmentazione estrinseca, un FMPS di 9.90 (±6.88) e un GI pari a 0.56 (±0.72), 
quelli in assenza di pigmentazione invece, un FMPS di 9.29 (± 7.70) e un GI pari a 
0.43 (±0.53). (tab 6.6.3) 
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Figura 6.5.1 - Analisi della riduzione percentuale del FMPS vs baseline, in relazione alla presenza di 
pigmentazione nei pazienti in cura con Curasept (gruppo 4). 
 
 
 Pigmentazione (S/N) Media 
Std. 
Deviation 
FMPS 0 18,88 7,954 
 1 14,20 1,095 
FMPS% vs 
baseline 
0 38,46 45,662 
 1 69,47 7,390 
 
Tabella 6.5.1 – Analisi del FMPS e della riduzione rispetto al baseline del gruppo 4 in relazione alla 
presenza di pigmentazione. 
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Fig 6.5.2 e 6.5.3 – Immagini del paziente appartenente al gruppo 4 prima e dopo il trattamento con 
Curasept. 
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Figura 6.5.4 – Analisi della riduzione percentuale del FMPS vs baseline, in relazione alla presenza di 
pigmentazione nei pazienti in cura con Corsodyl (gruppo 2). 
 
 
 Pigmentazione (S/N) Media Std. Deviation 
FMPS 0 8,00 9,644 
 1 12,14 8,009 
FMPS% vs baseline 0 -9,30 179,586 
 1 69,04 29,917 
GI 0 1,00 1,000 
 1 1,14 0,900 
Tabella 6.5.2 – Analisi del FMPS, della riduzione rispetto al baseline e di GI del gruppo 2 in relazione 
alla presenza di pigmentazione 
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Fig 6.5.5 e 6.5.6 – Immagini del paziente appartenente al gruppo 2 prima e dopo il trattamento con 
Corsodyl. 
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Figura 6.5.7 – Analisi della riduzione percentuale del FMPS vs baseline in relazione alla presenza di 
pigmentazione nei pazienti in cura con Dentosan (gruppo 3). 
 
 
 
 
Pigmentazione 
(S/N) 
Media Std. Deviation 
FMPS 0 9,29 7,697 
 1 9,90 6,887 
FMPS% vs 
baseline 
0 39,07 65,953 
 1 66,47 49,867 
GI 0 0,43 0,535 
 1 0,56 0,726 
Tabella 6.5.3 – Analisi del FMPS, della riduzione rispetto al baseline, e di GI del gruppo 3 in 
relazione alla presenza di pigmentazione 
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Fig 6.5.8 e 6.5.9 – Immagini del paziente appartenente al gruppo 3 prima e dopo il trattamento con 
Dentosan. 
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Capitolo 7 
Discussione 
7.1 Riassunto 
Questo studio ha preso in esame 70 pazienti con gengivite o paradontite 
generalizzata, sottoposti a igiene orale , istruzioni di igiene orale domiciliare e 
prescrizione di sciacqui bi-giornalieri con collutorio a base di CLX o H20 e NaCl, ed 
in seguito monitorati con periodiche visite di controllo per 35 giorni. Nel corso dello 
studio sono state valutate le condizioni cliniche (FMPS e GI) e i parametri di 
pigmentazione (IM e scale Lab). 
Durante tutto il trattamento si è verificato un’apprezzabile riduzione dell’FMPS e un 
incremento dell’IM in misura variabile nei diversi gruppi test. 
Dopo una settimana dall’igiene orale infatti, abbiamo ottenuto in tutti i gruppi una 
marcata riduzione del FMPS, probabilmente da imputare principalmente, oltre che 
all’uso dei colluttori, all’ esecuzione dell’igiene orale professionale e alle corrette 
istruzioni di igiene orale domiciliare, che hanno motivato i pazienti. Nella stessa 
sede è stato possibile notare anche un incremento dell’IM, anche se lieve, in 
particolare, i pazienti che hanno utilizzato il Corsodyl hanno sviluppato un 
incremento dell’IM rispetto al gruppo controllo, significativo fin dalla prima 
settimana. Questo non è accaduto nei pazienti che hanno assunto gli altri collutori a 
base di CLX, che hanno riportato un indice di macchia clinicamente trascurabile. 
Dopo tre settimane abbiamo assistito ad un ulteriore decremento del FMPS nei 
pazienti in cura con Dentosan e con Corsodyl, decremento che risulta 
statisticamente significativo rispetto ai livelli di FMPS del gruppo controllo e del 
gruppo in cura con Curasept. Anche a livello di IM abbiamo assistito a un aumento 
di presenza clinica di macchie, aumento però, più considerevole nei gruppi 
Dentosan e Corsodyl; tale presenza di cambiamento di colore è comunque 
presente in tutti i gruppi test, testimoniata dalla differente lucentezza (parametro L 
del sistema Lab) degli elementi rispetto al gruppo controllo. 
Dopo cinque settimane abbiamo osservato un FMPS globalmente sempre basso 
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(13.77±8.33), i pazienti con Curasept però non hanno mostrato ulteriori 
miglioramenti rispetto alle visite di controllo precedenti (T7 e T21), ma piuttosto un 
lieve incremento del FMBS, ed è apparsa quindi una differenza statisticamente 
significativa tra i pazienti in cura con questo collutorio e quelli in cura con Corsodyl 
o Dentosan. Abbiamo evidenziato una differenza statisticamente significativa anche 
a livello di pigmentazione: sebbene in tutti i gruppi di trattamento vi sia un 
incremento dell’IM significativo rispetto al gruppo controllo, questo risulta 
considerevole soprattutto per i gruppi Corsodyl e Dentosan, che anche all’analisi 
fotografica dei parametri Lab presentano una luminosità ridotta e valori di “a” e “b” 
maggiormente distanti dallo zero, rispetto al gruppo trattato con collutorio Curasept. 
 
5.2 Discussione dei risultati e confronto con la letteratura 
Questo clinical trial ha mostrato che esistono differenze fra vari collutori in termini di 
efficacia sulla placca ed insorgenza di effetti indesiderati quali la pigmentazione 
dentaria estrinseca. In particolare, è apparso un chiaro trend che ha suggerito un 
rapporto di proporzionalità fra controllo della placca e pigmentazione dentaria: nel 
lungo termine i collutori più efficaci nel ridurre la placca hanno determinato 
pigmentazione dentaria estrinseca. 
I collutori sono un valido ausilio per il mantenimento della salute orale (Addy 2003). 
Il nostro studio ha mostrato l’evidente efficacia di alcuni di questi collutori. Gli 
sciacqui effettuati dal gruppo 1, in quanto acqua e sale, non hanno esercitato azioni 
chimiche sulla placca, pertanto la riduzione ottenibile è rappresentativa dell’effetto 
prodotto dalle sole istruzioni d’igiene orale. Nel nostro caso l’effetto è considerevole 
in quanto si è ottenuto un riduzione di tale indice pari a circa il 30% rispetto a 
baseline. Poco superiore è stata la riduzione apprezzabile nel gruppo 4, indicando 
che il collutorio utilizzato ha determinato un effetto aggiuntivo molto limitato rispetto 
all’implementazione delle manovre d’igiene orale. Al contrario, i gruppo 2 e 3 hanno 
mostrato una riduzione dell’indice di placca pari a circa il 50% rispetto a baseline. 
Questo dato indica che l’aggiunta di uno di questi due collutori determina degli 
evidenti benefici aggiuntivi rispetto alle sole manovre d’igiene orale.  
I nostri dati sono in accordo con la letteratura specialistica. Infatti la clorexidina è 
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senza dubbio la molecola che ha mostrato le caratteristiche ideali in termini di 
efficacia in quanto capace di determinare riduzioni di placca superiori al 40% 
rispetto ad i valori iniziali. Tuttavia, l’aggiunta di molecole anti-pigmentanti alla 
clorexidina, come quella presente nel collutorio Curasept, potrebbe diminuire 
l’effetto di riduzione della placca come già notato da altri autori (Arweiler et al., 
2006). Nel lavoro di Arwailer e colleghi sia la clorexidina formulata con anti-
pigmentanti che il controllo negativo non ridurrebbero, dopo 4 giorni di utilizzo, i 
parametri microbiologici della placca, mentre per osservare alterazioni 
microbiologiche evidenti si dovrebbe ricorrere a formulazioni prive di sostanze anti-
pigmentanti.  
I nostri dati e quelli di Arwailer e collaboratori sono apparsi al contrario differenti 
dall’altro report presente in letteratura valutante l’effetto dell’aggiunta di ADS in 
termini di riduzione della placca (Bernardi et al. 2004). In questo lavoro dopo un 
follow-up di 14 giorni l’aggiunta di molecole anti-pigmentanti non inficierebbe 
l’efficacia della clorexidina nella riduzione di placca. Questo dato è di difficile 
interpretazione rispetto al nostro lavoro in quanto, probabilmente a causa di un 
refuso di stampa, non è stato possibile valutare i valori di placca nei due collutori 
nella stesura dell’articolo. 
L’effetto indesiderato della clorexidina è senza dubbio la pigmentazione (Addy et al. 
1981, 1991). I nostri dati indicano che i collutori a base di clorexidina determinano 
pigmentazione, e in misura superiore quelli che non associano alla CLX molecole 
antipigmentanti. La pigmentazione è evidenziabile dopo l’uso dei colluttori anche 
con l’analisi fotografica dei parametri Lab, che risultano alterati rispetto al gruppo 
controllo, anche se in misura minore in presenza di ADS. 
Il nostro studio ha voluto presentare come parametro di efficacia l’indice di placca 
secondo O’Leary (O'Leary et al. 1972) che a differenza del classico indice di Silness 
& Loe (Silness, Loe 1964) presenta una maggiore obiettività in quanto indice 
dicotomico e non qualitativo. Inoltre, pochi studi in letteratura hanno considerato un 
così lungo follow-up clinico che ci ha consentito di valutare la diversa efficacia dei 
collutori in vari step, e ci permette di fare alcune considerazioni. 
Possiamo dire che nel breve periodo (una settimana) un buon controllo di placca 
può essere ottenuto attraverso delle corrette istruzioni di igiene orale che siano 
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motivanti per il paziente, e che i colluttori alla clorexidina sono tutti degli ottimi ausili 
in quanto sono significativamente più efficaci degli sciacqui con H2O e NaCl, pur 
essendo moderatamente pigmentanti. Nel controllo di placca nel lungo periodo 
invece (21 e 35 giorni) abbiamo riscontrato una netta superiorità nell’efficacia dei 
collutori che non presentino molecole anti pigmentanti, versus i collutori con ADS 
che risultano efficaci quanto gli sciacqui con H2O e NaCl se pur notevolmente meno 
pigmentanti delle altre formulazioni di CLX. 
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Capitolo 8 
Conclusioni 
 
I dati ottenuti dal nostro clinical trial indicano che la clorexidina associata alle 
normali istruzioni d’igiene orale possiede un’eccezionale efficacia nel ridurre la 
placca batterica e l’infiammazione gengivale. Questo dato è però associato ad un 
aumento di pigmentazione estrinseca.  
Al fine di minimizzare la pigmentazione dovuta alla clorexidina tradizionale è stato 
recentemente aggiunto un composto (ADS). I collutori che possiedono questo 
composto hanno mostrato un’efficacia inferiore rispetto ai collutori alla clorexidina 
tradizionali. 
Sembrerebbe quindi esserci un trend indicante che la clorexidina, 
indipendentemente dal tipo di collutorio, determina riduzioni di placca rispetto a 
baseline migliori nei casi in cui pigmenta.  
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